Google 



This is a digital copy of a book that was prcscrvod for gcncrations on library shclvcs bcforc it was carcfully scannod by Google as parí of a projcct 

to make the world's books discoverablc onlinc. 

It has survived long enough for the copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 

to copyright or whose legal copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 

are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that's often difficult to discover. 

Marks, notations and other maiginalia present in the original volume will appear in this file - a reminder of this book's long journcy from the 

publisher to a library and finally to you. 

Usage guidelines 

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we have taken steps to 
prcvcnt abuse by commercial parties, including placing lechnical restrictions on automated querying. 
We also ask that you: 

+ Make non-commercial use of the files We designed Google Book Search for use by individuáis, and we request that you use these files for 
personal, non-commercial purposes. 

+ Refrainfivm automated querying Do nol send automated queries of any sort to Google's system: If you are conducting research on machine 
translation, optical character recognition or other áreas where access to a laige amount of text is helpful, picase contact us. We encouragc the 
use of public domain materials for these purposes and may be able to help. 

+ Maintain attributionTht GoogXt "watermark" you see on each file is essential for informingpcoplcabout this projcct and hclping them find 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 

+ Keep it legal Whatever your use, remember that you are lesponsible for ensuring that what you are doing is legal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countries. Whether a book is still in copyright varies from country to country, and we can'l offer guidance on whether any specific use of 
any specific book is allowed. Please do not assume that a book's appearance in Google Book Search means it can be used in any manner 
anywhere in the world. Copyright infringement liabili^ can be quite severe. 

About Google Book Search 

Google's mission is to organizc the world's information and to make it univcrsally accessible and uscful. Google Book Search hclps rcadcrs 
discover the world's books while hclping authors and publishers rcach ncw audicnccs. You can search through the full icxi of this book on the web 

at |http: //books. google .com/l 



Google 



Acerca de este libro 

Esta es una copia digital de un libro que, durante generaciones, se ha conservado en las estanterías de una biblioteca, hasta que Google ha decidido 

cscancarlo como parte de un proyecto que pretende que sea posible descubrir en línea libros de todo el mundo. 

Ha sobrevivido tantos años como para que los derechos de autor hayan expirado y el libro pase a ser de dominio público. El que un libro sea de 

dominio público significa que nunca ha estado protegido por derechos de autor, o bien que el período legal de estos derechos ya ha expirado. Es 

posible que una misma obra sea de dominio público en unos países y, sin embaigo, no lo sea en otros. Los libros de dominio público son nuestras 

puertas hacia el pasado, suponen un patrimonio histórico, cultural y de conocimientos que, a menudo, resulta difícil de descubrir. 

Todas las anotaciones, marcas y otras señales en los márgenes que estén presentes en el volumen original aparecerán también en este archivo como 

tesümonio del laigo viaje que el libro ha recorrido desde el editor hasta la biblioteca y, finalmente, hasta usted. 

Normas de uso 

Google se enorgullece de poder colaborar con distintas bibliotecas para digitalizar los materiales de dominio público a fin de hacerlos accesibles 
a todo el mundo. Los libros de dominio público son patrimonio de todos, nosotros somos sus humildes guardianes. No obstante, se trata de un 
trabajo caro. Por este motivo, y para poder ofrecer este recurso, hemos tomado medidas para evitar que se produzca un abuso por parte de terceros 
con fines comerciales, y hemos incluido restricciones técnicas sobre las solicitudes automatizadas. 
Asimismo, le pedimos que: 

+ Haga un uso exclusivamente no comercial de estos archivos Hemos diseñado la Búsqueda de libros de Google para el uso de particulares: 
como tal, le pedimos que utilice estos archivos con fines personales, y no comerciales. 

+ No envíe solicitudes automatizadas Por favor, no envíe solicitudes automatizadas de ningún tipo al sistema de Google. Si está llevando a 
cabo una investigación sobre traducción automática, reconocimiento óptico de caracteres u otros campos para los que resulte útil disfrutar 
de acceso a una gran cantidad de texto, por favor, envíenos un mensaje. Fomentamos el uso de materiales de dominio público con estos 
propósitos y seguro que podremos ayudarle. 

+ Conserve la atribución La filigrana de Google que verá en todos los archivos es fundamental para informar a los usuarios sobre este proyecto 
y ayudarles a encontrar materiales adicionales en la Búsqueda de libros de Google. Por favor, no la elimine. 

+ Manténgase siempre dentro de la legalidad Sea cual sea el uso que haga de estos materiales, recuerde que es responsable de asegurarse de 
que todo lo que hace es legal. No dé por sentado que, por el hecho de que una obra se considere de dominio público para los usuarios de 
los Estados Unidos, lo será también para los usuarios de otros países. La l^islación sobre derechos de autor varía de un país a otro, y no 
podemos facilitar información sobre si está permitido un uso específico de algún libro. Por favor, no suponga que la aparición de un libro en 
nuestro programa significa que se puede utilizar de igual manera en todo el mundo. La responsabilidad ante la infracción de los derechos de 
autor puede ser muy grave. 

Acerca de la Búsqueda de libros de Google 



El objetivo de Google consiste en organizar información procedente de todo el mundo y hacerla accesible y útil de forma universal. El programa de 
Búsqueda de libros de Google ayuda a los lectores a descubrir los libros de todo el mundo a la vez que ayuda a autores y editores a llegar a nuevas 
audiencias. Podrá realizar búsquedas en el texto completo de este libro en la web, en la página |http : / /books . google . com| 



LA 



CIRCÜLATION DU SANG 



■ 10 



■-■-«.w 



DU MÉME ÁUTEUR 



Hccanismo de la circnlacion arterial y capilar. Barcelone, 1880. 

La génesis psieo-fisiologlca del dolor y del placer (Apuntes 
para la Fisiología del cerebro). Madrid, 1883. 



Coulommiers. — Typographie Paul BHODAHD et Ot. 



LA 



CIRCULmON DU SANG 



EXAMEN CRITIQUE DE LA THÉORIE RÉGNANTl? 



SUR LE 



MOUVEMENT CIRGULATOIRE DU SANG 

KT 

ESSAI SUR LA THÉORIE PAR LAQÜELLE ON DOIT LA REMPLACER 

PAR LE 

D" RAMÓN TURRÓ 

TRADUIT DE L'ESPAGNOL 

Par JULES aOBERT 

pocteur en médecine des Facultes de Madrid et París 



^— '".^>, 






« Uucllo plus grande découverte que celle de 
la circulation du sang ! et pourtaat quelle plus 
infertile pour la médecine! Qui done serait assez 
insensé pour prétendre que cette opposition est 
aussi réelle dans la nature que dans la science ? 
La simple remarque de ce désaccord invraisem- 
blable ne suffit-elle pas, au contraire, pour jeter 
la défaveur la plus méritée sur la théorie de la 
circulation telleqn'on l'enseigne depuis Harvey? » 

(Trousseau, Thér. Méd. Antiph., p. 694.) 
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Précanception qui a dooné naUsance k la théoríe mÉcaniqíie de la cir- 
culation. — Théorie de Marey. — Répartition du sang dans le réaeau 
arlériel d'aprfiH cette Ihéorie. — Rétractilité élaslzque. — Poula et 
(licroUiuiie. — Relalion qai e'ÉUblit eatre la teusion artéríelle et l'Éuer- 
glR et la célente cardiaque. 



Préconception qui a donné naissance a la théorie mé- 

\ canique de la circulaiion. — Aprés la découverte de 

I la circulation, les physiologistes s'arrétérent presque 

exclusivement sur le mécanisme de la fonction du 

cteur consideré comme organe d'impulsion, 

Lorsque Harvey coupail une artére, en observant de 

I quelle fagon elle laissait couler le sang, il ne cher- 

chait que lea phénoménes prouvant que le cceur en 

\ était la cause determinante. A chaqué systole ventri- 

culaire, I'artére envoie le jet avec plus de forcé, si le 

cceur se contráete plus rapidement. Ces phénoménes, 

qui colocidentexactement avec la contraction, sep 
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tent aussi plus rapídemeot. Par un retour démonstra- 
tif de ees eíTets, on ne faisait qu'étudier la cause qui les 
produisait. La chose importante et fondamentale étaít 
de démontrer la marche du sang et que cette marche 
étaitdue ál'impulsion du cteur. Done, en se limitant á 
étabiir le fait du mouvement de la circulation, tous les 
phénoménes survenus dans l'appareil vasculaire en 
étaient immédiatement attribuéa á sa cause, et on les al- 
léguait comme preuve rigoureuse del'existence de cette 
cause. Ilarvey et ses successeurs iramédiats ne se de- ' 
mandaient pas quel était le niécanisme intime de ees 
phénoménes, mais ils voyaient en eux la preuve que 
le cceur était la cause unique du mouvement. De lá 
leur ¡Dterprétation, soua linfluence de cette idee pré- 
conQue, que tous ees phénoménes étaient le résultat de 
Teífort cardiaque, c'est-á-dire purement mécanique, et 
produits par lea contractions du cceur. Le fait du mou- 
vement de la circulation une fois établi et indiscutable, 
alors on eommen?a á se préoccuper d'une fagon vague 
et indéfinie d'abord, du « comment » se faisait ce mou- 
vement et oomment le sang était transporté d'un point 
á un autre. La clef de tous ees phénoménes étant I'iin- 
pulsión du cceur d'aprés l'idée dominante, tous ceux 
que vo^-ait l'observateur étaient expliques par la fagon 
dont le co3ur fonctionnait. Avant, par l'étude des effets, 
on inférait la cause; aujourd'hui, d'aprés la faijon dontla 
cause agü, on déduit la maniere d'étre de ses effets. 
Ainsi a'est formée et développée á travers les siécles la 
théorie mécanique déla circulation. Par qui a-t-elleété 
découverte, abstraction faite de la fonction cardiaque? 
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Par personne et par touB les phj-siologisles; elle est 
l'oeuvre des trois Biécles.modiflée insensiblement et suo- 
cessivement íi mesure que l'on a découvert de nouveaux 
faits pour lesquels ¡1 a fallu ílargir l'action de cette 
idee précon^uc. 

Juaqu'á la fin du siécle dernier et le commencement 
de celui-ci, on n'a pas eu l'idée de tirer de Texistence 
de l'élaaticité artérielle tout le partí dont elle était sus- 
ceptible pour réduire les phénoménes vasculaires aux 
!ols physiques du mouvement des liquides. I! faut ai^ 
river au terapa de Spallanzani pour trouver dea affir- 
mations concretes et bien définies de cette tliéorie, 
dejé en traín de se développer complétement. 

Les parois élastiques du canal tendent á le fermer et, 
soua cette action, se rétrécissent de plus en plua, chaa- 
saot leur contenu á la périphérie, favorisant sa marche 
par cette Torce nouvelle quí vient s'ajouter á celle du 
cceur. Mais, le cceur versant incessamment de nou- 
veaux ilota daña le canal, cette méme tendance rétrac- 
tile est contrariée par la pression excentrique produite 
par le flot qui le distend momentanément á son pasaage. 

De Ih la pulsation toujours d'accord avec la contrac- 
tion cardifique; de lá aussi le dicrotiame, en suppo- 
sant qu'il ne depende que de la maniere dont le cceur 
se contráete. 

De nouveaux faits demandanl une explication urgente 
fVappent l'attention á ce mfime point de vue. Weber 
fait remarquer que le coeur envoie le sang par inter- 
valle et qu'il jaillit avec une intermittenoe marquée 
dans les artéres, et que malgré cela il coule d'une fa^on 
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uniforme et continué á la périphérie. . On connaissait 
done la maniere dont agit Télasticité; ríen de mieux 
alors que d'admettre son action comme forcé transfor- 
matrice du cours du sang, raison par laquelle le jet 
coule dans le systéme veineux et les peüts vaisseaux, 
quoique au départ Íl soit lancé d'unefagon intermitiente, 
,Voici le Cíeur et l'arbre artérlel ressemMant á une 
pompe á incendie; le cceur envoie le liquide par se- 
cousses; maia le canal offre dea résistances á vaincre et 
se trouve distendu par Teífort du cceur, puis revient aur 
luí méme. De lá la transformation du mouvement du aang 
par la rétraction artérielle entre chaqué systole. A ce 
point de vue, il importait de savoir comment le flot se 
transmet le long du canal. Diré que la pulsation dépend 
du passage du flot envoyé par le mouvement systolique, 
c'eat diré peu de chose, parce que l'artére palpite bien 
avant que ce flot soit arrivé á l'endroit bii nous la re- 
gardons. 

Le physiologiste alleraand remarque sur lea artéres 
éloignées du cceur un retard dans la pulsation, et sur 
celles qui sont situéea á peu prés au méme plan la pul- 
sation est parfaitement isochrone aux sjstoles du cceur. 
II a'appuie sur ce fait pour diré que le choc du flot, 
chassé par la systole ventriculaire sur la colonne de 
sang qui se trouve dans l'arbre artériel, produit une 
ondulation qui se propage rapidement, maia dont le par- 
cours demande un certain temps. De méme qu'en je- 
tant uoe pierre dans un étang il s'éléve une ondulation 
qui s'élargit auccessiveraent á la surface sans que ce 
Boit l'eau qui y ait subi directement le choc qui marche 
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d'une fagon matérielle pour la produire, de méme la nou- 
velle ondee sanguine produit une ondulation sur la co- 
lonne en circulation qui donne lieu á la pulsation avee 
un retard plus ou moins grand par rapport á la aystole 
sana que ce soit elle-méme qui la determine matérielle- 
ment. Unda non esí materia progrediens sed forma 
materise progrediens. 

Jusqu'ici nous voyons accorder au cíeur comme or- 
gane central de la circulation la cause cfficienle directe 
de tou3 les phénoménes qui surviennent dans l'appareíl 
vasculaire. lis sont tous des effets purement mecaniques 
développés par sa puissance. On trouve bien parmi les 
physiologistes de cette époque quelques vagues affirma- 
tions tendant á retirer au cceur sa suprématie en si- 
gnalant comme cause directe de certaina phénoménes 
l'état des vaisseaux périphériques. Maia la derniére évo- 
lution de cette théoriedate de noa jours; elle a étéémise 
par Marey, qui l'a portee á la perfection. La découverte 
de rinnervation vaeo-motrice, les idees precises et 
claires que Ton a acquises sur le tonus de la tunique 
musculaire, la connaissance dea faits singuliers que 
Ton trouve dans les circulations locales, ont rendu né- 
oesaaire une profonde modification dans cette théorie, 
par laquelle les piíysiologistes d'il y a un demi-siécle 
auraient peine á la reconnaitre. « Le cceur, dit M. Lon- 
get, s"il demeure Torgane central de la circulation, 
a perdu de rimportance trop exclusive qu'on lui aecor- 
dait; dans les conditions ordinaires, il parait doué 
d'une forcé sensibleraent constante, et, puisqu'alors le 
cours du sang dans les organes n'a pas toujours la 
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memo activité, il faut done bien chercher la cause de ce 
ptiénonoméae dans les partíes périphériques du &ys- 
léme circulatoire , daña les difl'érentes résistanoes 
qu'éprouve le sang á travers lea tissus , sous I'ia- 
tluence de fa contractiUté vaaculaire, propriété qu'oD 
sait iníluencée eUs-móma par le sjatéme nerveux '. » 
Mais il ne faut pas croire que, dans cette deruióre 
transformation, la théorie ait abandonné Tidée more 
qui avait servi ii sa genéae et á aon développement pour 
se consacrer ensuite «i 1 etude directo des faits ; on voit 
encoró la précoaception mécanique dominer daña toute 
sa forcé et par elle, comme d'un poioi inébranlable, tout 
interpréter saas que Ton se préoccupe si l'interprétation 
est vraie. Si mon intention était de passer en revue toutes 
lea pbases de la théorie depuia sa naissance jusqu'á son 
développement complet parMarey, je démoutrerais facile- 
montqu'il u'ya pas lá découverte d'un mécauisme expe- 
rimental semblable íi celle falle par Harvey par rapport tai 
oceur ou á celle de Lavoisier concemant la respiration, 
mais seulement une conception purement rationnelle et 
systématique qui se modifle et se perfectionne á mesure 
que la lumiére est faite sur des phénomónes aiécoanua. 
Les conciusioiis de M. Marey ont été considéróes comme 
de vrais axiomes scientiüques jusqu'á aujourd'hui, de 
méme que loa conaidórait hier celles de Weber, Mul- 
1er, PoiseuiUe, etc., que Marey dósavoua en les niodi- 
fiant; ainsi Ludwig, Gyon, Thiry, Vulpian mettent en 
jugement ou rejettent ouvertemeat certaines condu- 
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sions de Marey tendant á détruirc totalcracnt la théo- 
rie. D'oü l'on toU qu'un point tenu comme indiscu- 
table (ipvient chaqué jour matiére a diacussion, comiae 
si la science experiméntale avait quelque coramu- 
nairté avec les conceptions personnellea des faiseurs 
de théories d priori. Si nous faisions rhistoire de ce 
long procés, nouveau tissu de Pénélope sur leqori on 
a tant fait et défait, nous en tirerions commc enseigne- 
ment salutaire qu'il doit y avoir queique vice interne 
á cette tbéorie, en la voyant s'accommoder á de nou- 
Teaux poinls de vue sous la voix de l'expérience. Qui 
a repous3é les alTirmations d'Harvey sur le mécanisme 
dn cceur? Les faits nouveaux découverts á propos de 
rinnervation de cet organe, de sa puissance, de la 
forme et de lavitessede sescontracti(ms;la découverte 
d'Harvey qui ouvrit le chemin pour trouver de nou- 
veaux phénoménes qui la complétent et nous la font 
pénétrer : toute cette serie de faits subséquents n'eüt 
pu étre reDContrée sans Texistence d"un point de départ 
qaj servit de jaloQ aux recherches des obeervateurs, 
Ici, ii n'y a pas de diflérents poínts de vue, tout s'éche- 
lonne et s'enchaine, un fait n'en contredit pas unautre, 
un fait antérieur sert de conditio sine qua non pour 
décou\TÍr un fait postérieur. Dans la théorie raécani- 
fue, on ne voit pas de développement prr^ressif de ce 
genre. Les poínts de vue changent; aujourd'boi l'on 
discute le point d'oü l'on partait hier; l'explication des 
mémes faits \'arie d'une telle fai;,on que celni qui étu- 
die le mécanisme de la circulation dans Muller ou Poi- 
aenille ne les comprend pas comme le faisait Bi^e- 
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rave, et celui qui les étudie d'aprés Marey ne les inter- 
prete pas comme Vulpian ou Ludwig. II n'y a pas lá le 
développement d'une théorie vraie qui chaqué jour 
s'enrichit et se perfectionne de plus en plus, mais 
bien le développement vacillant et incertain d'un sya- 
téme qui se fonde plutót sur ce qu'il doü étre que sur 
ce gti'il esi raisonnablement. 

Théorie de Marey. — Dans une publication faite sur 
le mécanisme de la circulation artérielle et capillaire, 
j'expose en globe le point de départ vicieux de la théo- 
rie mécanique, sans entrer toutefois dans une critique 
rigoureuse et détaillée de cette méme théorie. J'avais la 
conviction intime qu'une semblable théorie était insou- 
tenable, méme sans m'étre arrété á faire l'analyse cir- 
constanciée de chacune de ses afíirmations fondamen- 
tales; done, l'idée qui me préoccupait et m'absorbait 
l'attention était de pouvoir m'expliquer d'une faQon 
satisfaisante et experiméntale des phénoménes que la 
théorie explique d'une facjon erronée, á ma maniere de 
voir. Maia, en agissant ainsi, je tombai daña une erreur 
de méthode que je veux évitcr dans ce travail. 

Ce que j'affirme ne peut étre apprécié á sa juste va- 
leur qu'autant qu'on aera penetré des puissantes rai- 
sons qui m'obligent á nier ce que je nie. La partie 
critique doit preceder la partie dogmatique, parce que 
l'intelligence huraaine ne se détache des idees aux- 
quelles elle a donné assentiment, pour chercher de 
nouvelles investigations par dlfiférents chemins, qu'á 
la condition de voir l'erreur evidente des idees déjá 
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acquises. II esl done nécessaire d'approfondir la théorie 
mécanique par une analyse sévére et détaillée, pour la 
dépouiUer des erreurs dont elle peche et pouvoír 
exposer lafausseté de sesconclusions.Mais, avantd'en- 
treprendre cet examen, nous exposerons leapoints fon- 
damenlaux de la théorie de Marey, qui domine aujour- 
d'hui, pour pouvoír les juger ensuite avec complete 
connaissance de cause. 

Répartition du sang á iravers le canal artériet, daprés 
la théorie de Marey. — D'aprés Marey, l'ondée impulsée 
par la systole ventrlculaire éprouve en pénétrant dans 
le canal une grande résistance, qui est üue d'une part 
au vaisseau méme, et, d'une autre, au liquide qui s'y 
trouve déjá logé. Pour pouvoir pénétrer, il luí eat né- 
cessaire de pousser le liquide déjá contenu et de ae 
faire place pour se loger, ce qui ne peut avoir lieu sans 
queles paroisdu vaisseau cédentun peu.Son impulsión se 
décompose done en deux facteurs d'égale importance : 
1" pression exercée sur le vaisseau latéralement ; 2" im- 
pulsión communiquée á la colonne en circulation et 
qui, on le comprend, agit dans lesensde la longueur du 
tube. Etant domiéecette distensión initiale, dueá la ré- 
sistance qu'oppose le liquide qui circule <i laisser un 
espace oíi la nouvelle ondee doit se loger, nous pou- 
vons représenter á ce premier moment la circulation, 
dans le tronc en question, par un cóne dont la Lase 
está l'orifice d'entrée (Longet).Aprés ce premier instant, 
Tartére se retracte de la base vers le sommet du cóne, 
et par ce mouvement la partie immédiate du canal ae 
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trouve dans ios condilions oü était la partie supérieure. 
La transmission de ce mouremeat étant tres rapide 
du centre á !a périphérie, il est clair que, dans le court 
espaee qui separe chaqué systole, le canal se retrécit 
et s'élargit d'une facón vermiforme, jusqu'á ce que la 
nouvelie ondee reproduJse les mémes mouvements. 
SuM>os€«is la portion inféiteure b du canal au moment 
de se rétracter et de décharger son. contenu vers l'ori- 
flce de sortie; la résiatance qu'elle offre á la décharge 
de la poriion «ipérieure a est moindre qu'elle ne se- 
rait sans l'existence de ce degré de demi-vacuité, rai- 
son par laqueUe renvahissementest plus facile.TelIe est 
la relation qui existe dans les artéres, d'inférieure á 
supérieure. Lorsque, par exemple, l'aorte se dóciarge 
dans les iliaques, elle les trouve précisément au mo- 
ment oíi oUes venaient de se rétríicler. Si, en raison 
d'un obstacle ou d'une résistance quelconque, les Uia- 
quea n'avaient pu se dégorger aussi facilement, alors 
la colonne sup<5rieure ne penetre plus aussi facilement ; 
lesang, agissant moins danslesens longitudinal, déve- 
loppera une pression excentrique plus considerable, et 
l'aorte sera plus disteudue tant que persistera l'ob- 
stacle qui empécbe le dégorgement. Par suite des résís- 
tances permanentes que le sang óprouve sur son par- 
cours, les urtóres ne se videüt pas complélement daña 
leurs canaux immédiats : á chaqué diastole, il y reste 
une certaine quantité de liquide qui les maintient dis- 
tendues méme au moment de kur rétraction. 

Aétractiiité éíattigue. — It'arbre artériel est ua sya- 
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témefermóqui lend á serétrócircoastamment (Bóclard), 
rétracíion empéchée jusqu'á uu certain point par le 
sang qui s'y trouve logé et qui agit ea sens inverae, 
tendant a l'élargir d'autaot plus qii'ü chenüne moina' 
daas le sena longitudinal du tube. Hales, par exemple, 
mesure la pression de la crurale sur un cheval et la 
trouve equivalente á une colonne d'eau de S pieds 
3 pouces anglais. Lorsquo I'ai'tére se retracte, apréa la 
distensión qui coincide avec le passage de Tondée, cette 
rétraction n'est pas aussi complete qu'elle le serait si 
le vaisseau se vidait complétement, ce mouvemeat d& 
rétraction n'allant pas au delü du point, relativement 
petit, oú la pression excentrique du sang contenu daña 
I'artére en arréte son mouvement de fermeture. Ajnsi, 
e^ pratiquant des saignées répétées qui fassent descendre 
cette enorme pression excentrique qui ne permet la ré- 
traction qu'á un degré mininie, eu égard á ce qu'elle 
serait si eette pression cessait, I'artére se rótractera 
chaqué foia plus á mesure que diminuera la pression. 
Faisons baisser la pression á 4 pieds, la rétraction sera 
tres forte, mala les parois artérielles pourraient encoré 
se retractar davantage, et, si la rétraction ne va pas plus 
loin, c'est parce que la pression excentrique est encoré 
assez puissante pour s'opposer k ce mouvement de ferme- 
ture ; faisons í»aisser la pression k 3 pieds ou 3 1/4, et nous 
verrons ce phénoméne s'accuser de plus en plus. Suppo- 
sons que la rétraction aortique pendant la diastole soil 
d'un demi-millimétre; arrivé a ce degré, son tissu tend 
encoré á se rétracter, mais la pression excentrique est 
d^á asseí puisaante pour arréter ce mouvement. 
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Le tissu élastique se trouve done dans un état de vive 
tensión qui tend k agir d'une fagon contraire et antago- 
niste au mouvement excentrique, ou de distensión que 
tend á lui imprlmer á son tour la masse du sang qu'il 
■contient. Une cause quelconque augmentant cette der- 
niére distendra encoré plus l'artére, et, au contraire, 
toute cause favorisant l'écoulement du sang contenu 
donnera lieu ^ une plus grande rétraction. 

Maintenant, pour que le tube ait pu se trouver dans 
les conditions que nous venons d'énumére'r, il faut que 
le sang ait trouvé un obstacle sérieux á son coura. 
Oü se trouve cet obstacle dans les conditions physiologi- 
quea?D'apré8Marey, dans ledegré de constriction plua 
ou moins grand des derniéres raraifications de l'appa^ 
reil vasculaire. On doit se rappeler que, au moment oü 
l'artére refoit l'ondée, elle doit chasser la colonne en 
circulation dans levaisseau, pourpouvoir s'y introduire,. 
ceci en le distendant avec grande énergie si la résistance 
■est forte et plus faiblement si la résistance est moindre.. 
Ge mécaniame, que nous voyons clairement á l'orifice' 
•d'entrée d'un tronc, nous pouvona le représenter á la pé- 
riphérie. Si le sang peut circuler facilement au travera 
du réseau capillaire, il est clair qu'il passera avec faci- 
lité dans les veinules qui le recueillent, en offrant une 
moindre résistance k celui qui sort des artérioles, 
n'ayant pas á impulsor avec autant de forcé le sang^ 
contenu dans les capillaires; par cette raéme raison, le^' 
ramuacules se déverseront dans les artérioles, les ra- 
meaux dans les ramusculea, les artérea dans les rameaux, 
les gros tronca dans les artéres, et enfm le ccsur di 
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'aorte et l'artére pulmonaires. De telle sorte que clan» 
lut l'arbre artériel a lieu un mouvemeot general de ré- 
■Iraction par lequel il vide son contenu dans le systéme 
veineux. 

Imaginons au vif ce mouvement s'accentuant gra- 
duellement d'une grande á une plus petite réaistance 
périphérique; les pulsationa s'éteindront peu á peu, et 
le aystéme veineux s'emplira en proportion du vide 
lyant lieu dans le systéme artériel. Rapidement, on 
;Yerra cesser le relácheinent des petits vaisseaux et 
BUrvenir une constrictlon énergique offrant un summum 
de résistance au passage du sang. Qu'arrivera-t-il eo- 
■■Buite? Le sang s'accumulera dans lea artérioles au lieu 
¡de passer facilement dans lea capillairea, oüsacircula- 
.íion sera d'autant plus difficile que la contraction sera 
j)lus énergique. D'oü une distensión mécanique de 
vaisseaux, produite par l'accumulation du sang, qui, 
ne pouvant marchei- longitudinalement, agit transver- 
salement sur les parois du vaisseau. Le liquide ve- 
nant des ramuscules éprouve une grande résistance á 
pénétrer dañs les artérioles, oíi ilarrive en poussant le 
sang vers les capillaires; de lá encoré une distensión 
qui augmente á mesure que crolt la résistance. De la 
méme fagon, ce gonflement se propage des ramuscules 
aux raraeaux, artéres et trenes, pour remonter á l'aorte 
^.et se faire sentir sur les valvules sygmoldes, oü cette 
iression vient graviter. A mesure que le sang remplit 
le canal et le distend raécaniquement, l'élasticité mise 
en jeu par degrés successifs tend á son tour á réagir 
avec une plus grande énergie sur son contenu : elle re- 
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présente la forcé cardiaque transformée en tensión arté- 
rielle, de sorte que, les contractions ou lee résistaoceG 
périphériques ilisparaissant, la rétraction dea parois 
élastiques rendrait au sang la méme forcé qu'ellee 
employaient dans leur violente distensión. Dans les 
conditions ordinaires de la circulation, il existe tou- 
jciurs un degré quelconque de résislance périphéríque, 
dóterminant un certain degré de tensión nórmale et 
constante ; mais cette tensión varié continuellenaent de 
un demi á un centimétre lorsque le coíur entre en siya- 
tole, et redevient á son degré constant au moment de 
la diastole. 

Ptilsation et dicroHsme. — Quand une artére eat 
déprimée par un pian résístant lui faigant perdre 3& 
forme cylindríque, elle a des mouvementa de dilatatiaa 
rhythmiques et iaochrones aux contractions cardiaques. 
C'est á ce mouvement que Ton donne le nom de pulsa* 
Üon. 

Jadia, ce phénoméne était consideré comme propre i 
toutea les artéres, quelle que filt leur 'situation, et 
on le définissait comme une distensión plus énergiqi» 
due au passage de l'ondée sanguine. Mais, tous les chi- 
rurgiens ayant observé fe fait qu'il existe des arteras 
sans pouls, amena Bérard á formuler nettement une 
idee déjá émiae timidement par plusieurs observateurs, 
c'est-ft-dire que le pouls n'existe dans les artéres qu'4 
la condition qu'elles soient déprimées.Ainsi done, d'une 
faQon rigoureuse, le pouls n'est pas un phénom^e 
physiologique : c'est un phénoméne arliíiciel que nouB 
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provoquons dans rorganisme. Si nous preaons un tube 
qui ne soít pas seasiblement élastique et á rintérieur 
duquel Dous fassions passer des ondees successives 
en le déformant avec íe doigt, nous observerona la pul- 
sation, de raéme que dans tes artéres. G'eat une ques- 
tion qui a été tres débattue jusqu'á prés«nt : maís les 
expériences produites par Marey dans son dernier 
ouvrage prouvent d'une fa^on incoatestable que ce phé- 
noméne doit étre consideré comme mécanique et pro- 
voqué, non comme existant dans lea artéres en el)es~ 
mémes ni comme un mécanisme dépendant de leur 
tissu '. 

En prenant le poula, on observe parfois que le soulé- 
Tement pulsatile n'a pas lieu d'un coup; Tartére bat 
deuxou plusicurs fois bous la pulpe du doigt. Ce phé- 
noméne est connu sous le nom de pouls dicrote. 

En aucun point, la théorie n'a autant varié qu'á pro- 
pos de l'explication de ce phénoménc. D'abord il fut 
consideré comme exclusivement pathologique ; ensuite 
on invoqua síraplement la faijon dont le craur se con- 
tráete et se Tide dans l'aorte, pour le déterminer: puis 
on vit un effet périphérique, et enfln Marey I'explique 
per un effet central. Lorsque le sang circulant choque 
contre la réaistance périphérique qui le retient dans le 
tube, 11 se produit une onde qui remonte vers le centre, 
«t, B0U3 le passage de cette nouvelle ondulation, ia 
ijíBroi artérielle bat encoré; cette onde peut frapper 
■jcontre les valvulea sygmoldes et se réfléchir á la péri- 

I. La circidaíion du mnn á í'e/ai phj/sialogique el dans les maladUi, 
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phérie, revenir et se réfléchir encoré, jusqu'á quatre ou 
cinq fois dans certains états pathologiques. Marey a 
demontre, au moyen de Bes merveilleux appareils gra- 
phiques dont il a enrichi la Bcience, que ce phénoméne 
existe dans toutes les artéres á l'état normal, et il le 
compare á l'écho tfun son. Ce qu'avait imaginé Weber 
par rapport au mouvement du sang du centre á la pé- 
riphérie a été appliqué par Marey de la périphérie au 
centre pour rexplication du dicrotisrae. Buisson pro- 
pose une théorie nouvelle, acceptée en dernier lieu par 
Marey. Le sang versé dans I'aorte peodant la systole 
ventriculaire éprouve, pour y pénátrer, une résistance 
occasronnée par la colonne sanguine qui s'y trouve; de 
lá il retrocede, ferme les sygmoldes et les frappe, d'oü 
il se développe une ou plusieura ondes se propageant 
successivement vers la périphérie. A l'appui de cette idee, 
Marey cite une expérience dont les résultats sont si 
étonnants qu'ils ont besoin d'étre ultérieurement con- 
firmes, ámon avis.Sí l'onenléve les valvules sygmoldes, 
dit-il, le dicrotisme n'apparaít dans aucune artére, parce 
que le sang penetre librement dans le ventrícule aa 
lieu de choquer sur la paroi réllectrice. De la fa^on dont 
Buisson lui démontra l'existence du dicrotisme dans les 
femorales, auxquellcs il le ntait, il est probable que 
Marey se convainque de l'existence du dicrotisme dans 
les artéres de Torganisme mérae aprés l'ablation des val- 
vules sygmoldes. Marey laisse de cóté la théorie des 
ondes centripétes, démontrée par l'expérience suivante, 
qui confirme á son tour celle d'origine valvulaire. En 
comprimant la radíale au-dessous du point oii s'applíque 
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le sphygmographe, on empéche le passage de l'onde 
centripéte, mais non celles qui deacendent de l'aorteí 
dans ees conditiona, la premiére théorie étant vraie, le 
dicrotisme devrait disparaltre, ce qui n'a pas lieu, parce 
que les ondes centrales peuvent se propager. 

Relalion élabliepar Marey entre l'énergie et cétérité 
cardiaque et la tensión artérieUe. — En dehors de l'ac- 
tion nerveuse, qui peut compliquer le phénoméne, et 
outre la résisíance périphérique qui est la cause deter- 
minante de la tensión artérielle, existe encoré le vrai 
régulateur de l'activité cardiaque. Lorsque la tensión 
artérielle augmente, la pression exercée sur les valvules 
sygmoídes est plus forte, et partant le cceur aura á 
vaincre un plus grand obstacle pour efTectuer sa contrac- 
tion. Si, au contraire, au lieu de la constriction périphé- 
rique qui determine Taugmentation de tensión, il se 
produit un relachement qui la fasae diminuer, alora 
Tobstacle á vaincre par le cceur sera moindre par rap- 
port á la pression du sang. A présent bien : Marey pose 
en principe qu'un muscle exécutera un mouvement d'au- 
tant plus facilement que la résistance á vaincre sera 
moindre , et que par conséquent tout ce quí facilite ou 
entrave le cours du sang de l'artére á la veine, c'est-á- 
dire tout ce qui diminuera ou fera augmenter la tensión 
artérielle, accélérera ou retardera les contractions du 
coeur'. En outre, la résistance opposée par la tensión 
lítant susceptible d'augmenter ou de diminuer, il faut 

, }Atie.y,Gaz. mid, de Parít, 1860. 
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que le coeur déploie une puissance d'autant plus forte 
que la tensión sera plus grande, afin de loger dans le 
réseau Fondee sanguino. D'aprés les suppositions de la 
théorie, 11 devrait nécessairement en étre ainsi pour 
d^autres raisons encoré que cellos indiquées. Lorsque la 
tensión artérielle diminue par une dilatation capillaire 
qui laisse passer le sang plus facilement aux veines, il 
est clair que le flqt veineux augmente et que le coeur 
doit lui ouvrir sos oreillettes plus rapidement pour em- 
pécher la stase. Si pendant un temps donné a un flot 
veineux representé par 4 remplit les oreillettes, 
lorsque le flot est comme 6 pendant le méme temps, 
elles doivent s'ouvrir plus rapidement, pour qu'il n'y 
ait pas accumulation. Tout au contraire, si le flot vei- 
neux diminue par une constriction capillaire qui aug- 
mente la tensión artérielle, le coeur pendant ce temps 
a roQoit en comparaison une quantité insuffisante de 
sang; et, comme en méme temps il a á vaincre une ré- 
sistance plus grande par la tensión artérielle, il se con- 
tractera moins vite, mais aussi plus énergiquement. 
Dans Texpérience de Hales que nous avons rapportéeplus 
haut, nous avons vu la tensión baisser progressivement 
sous rinfluence des saignées répétées. Pendant qu'elle 
marquait 8 pieds 3 pouces, le coeur battait 40 fois seu- 
lement par minute; mais, á mesure que la pression des- 
cend, la fréquence des contractions est telle que Ton en 
compte 100 á 2 pieds et 4 pouces. 

Tels sont, en resume, les points fondamentaux de la 
théorie mécanique de la circulation exposés et modifiés 
par Marey. 
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Réfutation genérale de la théoríe mécanique de la circulation du sang. — 
Fausse hypothése sur laqaelle elle s'appuie. — Expérience démon- 
trant que rélasticité artérielle n'agit pas dans le sens de la rétraction 
du canal. -- Quoique élastique, Tarbre artériel, dans les conditions 
physiologiques oú il se trouve, agit comme un tube rigide. — Fausse 
conception que Fon a sur rélasticité. — Schéma du canal d*aprés 
la théoríe. — Schéma anatomique du mém^. ^ Résistances que le 
sang devrait vaincre pour arriver au systéme yeineux. 



Fausse hypothése sur laquelle s'appuie la théoríe. — 
Par l'analyse que nous venons de faire sur la théorie 
actuelle de la circulation, on en arrive, aprés son déve- 
loppement fécond et laborieux, á déduire qu'elle se base 
sur la maniere dont agit rélasticité artérielle. L*hydrau- 
lique grossiére des iatromécaniciens a été remplacée par 
des idees plus claires, plus precises et plus épurées, mais 
encoré par des idees seulement mécaniques mises á la 
hauteur des connaissances modernes, idees n'émanant 
pas du sein du laboratoire, n'étant pas le portrait fidéle 
de la vive expérimentation. 

L'artére est élastique et extensible ; cela est positive- 
ment vrai par expérience. Le sang circule uniformé- 
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ment á la circonférence artérielle, la rétractilité élas- 
que ayant transformé son mouvement intermittent en 
mouvement continu, d'une faQon analogue á ce qui se 
passe dans le tuyau d'une pompe á incendie. La tensión, 
la vitesse ou la lenteur cardiaque, la lenteur ou la ra- 
pidité du sang, le dicrotisme, tout dépend de Tétat de 
l'artére, de sa distensión plus ou moins grande. Gomme 
résultat de toutes ees explications, nous en arrivons 
toujours a un point de départ accepté par tout le monde 
comme une incontestable vérité, mais que personne 
encoré n'a prouvé á la chaleur de Texpérimentation : que 
Télasticité artérielle agit dans le sens de la rétraction 
du vaisseau. Tous les traites de physiologie démontrent 
que les artéres sont élastiques; mais on ne me citera 
pas un auteur, pas un seul^ oü il soit prouvé que cette 
élasticité est rétractile , élasticité étant synonyme de ré- 
tractilité artérielle. 

L'admission inconsciente de cette supposition, léguée 
en héritage d'une génération á une autre, constitue 
l'erreur fondament^le ; lá se trouve le vice d'origine de 
la théorie mécanique. Examinons done ce point avec 
toute Tattention que reclame sa transcendance. 

Expérience qui demontre que F élasticité ríagit pas 
dans le sens de la rétraction de Fartére. — Est-il cer- 
tain que les artéres de l'organisme se trouvent réelle- 
ment distendues par la pression excentrique du sang? 
Est-il certain que l'appareil vasculaire lui oppose une 
résistance á sa marche, surtout á la circonférence, et 
que par suite les vaisseaux se dilatent et soient le siége 
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d'une forcé élastique tendant k les rétrócir pour vaincre 
cette forcé, qui agit excentriquement aur leurs parois? 
Ceci est un problémc d'expérimentation, qui demande 
ai le fait existe ou n' existe pas; rexpérimentation seule 
peut done le résoudre. 

Soit, par exempie, une artére quelconque de l'orga- 
nisme qui a un diamétre de 6 millimétres. Cette artére 
est-elle réellement distendue par la pression excentri- 
que du sang? Si ouÍ, elle ae rélractera évidemment lore- 
que la pression cessera, de méme que Ton affirme 
qu'elle se retracte jusqu'á un certain point lorsque la 
pression s'affaiblit aussi juaqu'á un certain degré. 
Pour cela, faisons disparaltre cette pression excentrique 
en empéciíant l'arrivée du sang, et nous oLaerverons si 
elle se retracte ou non. En supprimant I'afllux du sang, 
l'artére se retracte effectivement, son diamétre se ré- 
duit; mais Íl faudrait savoir si cette action est due á la 
tuuique musculaire ou bien si elle nait spontanément 
du tissu élastique. Pour éclaircir ce doute, coupons un 
morceau de cette artére, et, une fois séparéedel'orga- 
nisme, attendons que la vitalité de cette tunique soit 
éteinte: alors nous verrons que la rétraction de l'artére 
ne persiste pas, elle s'élargit, son diamétre dépasse 4 mil- 
limétres. Si nous la déformons en la pressant du doigf, 
elle cede; mais, des que la pression disparait, sea parois 
réagiaaent spontanément dans !e sens de la dilatation. 
Done cette forcé par laquelle lea parois se redressen 
¡eet due á leur propre élasticité, qui leur rend leur posi- 
tion, leur vraie forme et leur vrai diamétre, de sorte 
le, en voyant le diamétre moindre dans Torganisme, 
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cela prouve que la tunique musculaire comprime et 
deforme ses parois, á la faQondont les cordes d'un para- 
chute retiennent et voútent sa toile supérieure. Pour 
affirmer cette vérité, versons de Téther sulfurique, cu 
bien faisons passer un courant d'eau bouillante dans 
une artére rétractée par la constriction de sa tunique 
musculaire, qu'elle soit ou non séparée de Forganisme ; 
et, au bout de peu d'instants, nous verrons changer la 
capacité de Tartére, ce qui n'aurait eu lieu qu'une heure 
ou deux plus tard si nous eussions attendu que Textinc- 
tion de sa contractilité fút venue par elle-méme. Ges ex- 
périences nous convaincront entiérement que la retrae- 
tion artérielle ne dépend pas du tissu élastique, mais 
du tissu musculaire, puisque, immédiatement aprés 
avoir éteint la vitalité de cette tunique contractile, 
motu proprio il réagit et, d'une faQon libre et sponta- 
née, ouvre l'artére et lui donne un diámetro plus 
grand que celui qu'elle avait au moment oü on la 
supposait déjá distendue. Si, lorsque Tartére en question 
avait 6 millimétres de diamétre, elle se trouvait déjá 
distendue par la pression excentrique du sang, si par 
Teflet de cette distensión ses pulsations étaient plus ou 
moins fortes et directos, comment se fait-il que, alors 
qu'aucune forcé excentrique n'agit plus sur ses parois, 
elle s'élargisse, ayant un diamétre de 7 millimétres par 
exemple au lieu de se rétracter? En admettant que 
l'artére se retracte au moyen de son élasticité, lorsque 
la pression diminue, ne devrait-elle pas se rétracter 
davantage maintenant que la pression a été compléte- 
ment supprimée? 
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Quoique élastique, l'arbre artériel,danslesconditions 
physiologiques oü il se irouve, agit comme un tube ri- 
gide. — Nous pouvons diré qu'un corps eat réellement 
distendu, lorsqu'il est soumis á une forcé lui faisant 
perdre sa forme passiveen augmentant ses dimenaions, 
Par exemple, si nous prenons une arlére dont le dia- 
métre soit de 4 millimétres, et que nous veraions du mer- 
cure á son iatérieur, son diamétre augmentera d'un, 
deux, trois ou plusieurs millimétres, jusqu'á ce que la 
pression excentrique de mercure, excédant la limite de 
son élasticité, parvienne á la rompre. Maintenant, nous 
savona que toutes les artéres poasédent un degré de to- 
nicité qui fait que leur diamétre différe sur le cadavre 
et sur le vivant. Ge degré de tonicité peut s'aflfaiblir ou 
augmenter : l'artére radíale, par exemple, peut étre por- 
tee á un degré de conatriction qui Toblitére sous l'in- 
fluence de raction vaso-motrice ; l'artére rénale peut étre 
réduite á la moitié de son diamétre par l'excitation ner- 
veuse. En revanche, l'excitation de la corde du tympan 
dilate les vaisseaux de la glande sous-maxillaire, et 
celle du nerf dépresaeur dilate par action réílexe la plus 
grande partie des vaisseaux de l'organisme. En outre, il 
existe dans toutes les arteras un degré de constriction 
tonique réduisant plus ou moins leur capacité. Si la 
carotide mesure un diamétre de huit millimétres dans sa 
forme passive, dans les conditions physiologiques elle ne 
mesurera plus que sept et demi, sept, six un quart ou 
six millimétres, suivant les círconstances. D'oü il re- 
sulte que, pour qu'une artére soit diatendue, il faut que 
la pression excentrique la forcé á surpasser sa forme 
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passive, et un pareil phónoméne ne se produira dans 
rorganisme vivant qu'autant que cette pression ait 
déjá abolí le íonus en reláchant complétement la tunique 
musculaire. L'élasticité artérielle ne peut étre mise en 
jeu avant que la pression sanguina ait distendu les pa- 
réis du vaisscau ; mais cette distensión ne pouvant avoir 
lieu sans lésionner profondément la tunique musculaire, 
en dilacérant ses éléments flbro-cellulaires extréme- 
ment délicats, il découle de lá que, dans les conditions 
physiologiques, cette distensión n'existe ni ne peut 
exister. Si nous distendons réellement une artére dans 
l'organisme, nous verrons ipso fado que nous avons 
détruit la contractilité de sa tunique musculaire. En 
préparant les deux femorales sur un chien et en les 
sectionnant, on introduit dans Tune d"ellea un cylindre 
d'un diamétre plus fort que celui de l'artére, on empéche 
en méme temps rhémorrhagie par l'autre en la liant ou 
en la comprimant. Une fois l'artére fortement dilatée 
par l'introduction du cylindre, on observe, en laissant 
saigner les deux artéres, que, pendant que le jet de 
Tune se réduit visiblement par la constriction tonique 
de sa tunique musculaire, l'autre reste toujours béante, 
ne donnant plus signe de contractilité, avant ou aprés 
la mort du chien. Done la pression excentrique devrait 
agir de la méme faQon que le cylindre qui distend vio- 
lemment l'artére, si la circulation s'effectuait réellement 
ainsi que le prescrit la tbéorie. 

Pour prouver que l'élasticité régularise le cours du 
sang et favorise sa marche vers la périphérie, Marey 
prend un tube rigide et un tube élastique qu'ilfait com- 
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muniquer avec un vase de Mariotte. On ouvre le robinet 
de fagon á faire arriver le liquide par intermitteoces- 
dans lea deux tubes, et Ton voit sorlir un jet iutermit- 
tent par le tube rigide, et un jet continu et á la fois 
plus abondanl par le tube élastique. II en arrive de 
raéme, d'aprés luí, dans l'appareil vasculaire; l'élasti- 
cité des artéres, développée par la pression excentrique^ 
du sang, transforme son cours intermittent en un cours 
d'autant plusuniforme que l'on se rapprocbe plus de la 
périphérie; cela n'óconomise pas la forcé cardiaque á 
vrai diré, mais cela diminue les résistances que le sang- 
éprouve en pénétrant dans le canal ' et permet l'entrée 
dans les vaisseaux d'une quantité de sang plus ahon- 
dante. 

Cette expérience n'oíTre aucune valeur.pour pouvoir 
démonlrer ce que Marey se propose, puisque les con- 
dittons dans lesquellcs elle est faite sont tres différentea 
de celles qui président la circulation, Dans le tube élas- 
tique, la pression exercée par le liquide sur ses parois- 
y développe son élasticité; c' est. cette distensión ou 
tensión élastique qui réagit pendant le temps qui 
s'écoule entre chaqué flot de liquide et transforme en 
mouvement continu le jet interrailtent. Rien d'extra- 
ordinaire non plus á voir s'écouler plus de liquide que 
par le tube rigide, la tensión dont nous parlons augmen- 
tant son diamétre. Mais que Marey suppose que daña 
l'épaisseur des parois de ce tube élastique existe une- 
tunique musculaire, qui, en vertu de son tomis perma- 
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nent, fronce et rapetisse ees parois, les forgant á étre en 
rétraction ; qull suppose encoré que la pression excen- 
trique ne reláche pas cette constriction et qu'elle persiste 
malgré cette pression, alors il reconnaltra que, malgré 
son élasticité, ce tube, par les conditions spéciales dans 
lesquelles il se trouve, agirá comme Tautre, absolument 
comme s'il était rigide. Telles sont les conditions oü se 
vérifie le mouvement du sang dans les artéres. En inter- 
prétant le mot distensión, tel que nous Tavons definí, il 
'6st un fait connu de tout le monde et qu'on ne peut 
nier : c*est que le systéme artériel, au lieu d'étre dis- 
tendu comme on le suppose, est au contraire retracté 
par Taction de la tunique musculaire, c'est-á-dire que 
^on tissu élastique se trouve dans une tensión inverse 
á celle qu'on lui attribue gratuitement. Si, en saignant 
un animal, nous voyons Tartére coupée se contracter 
«de plus en plus jusqu'aprés la mort; si, en dirigeant un 
puissant courant d'induction sur une artére, on la voit 
«e contracter encoré tres énergiquement ; si tous les phy- 
siologistes invoquent ees phénoménes comme preuves 
faisant foi de sa eontractilité, comment ne remarquent- 
ils pas que cette constriction doit rétracter le tissu élas- 
tique en y déterminant un état contraire á eelui qu'on 
suppose? Comment ne remarquent-ils pas que la con- 
traction est un phénoméne opposé á la distensión? 
Que ceci ait été dit á une époque antérieure á Hunter et 
Henle, á laquelle on ignorait Texistence de la tunique 
musculaire, il n'y a rien d'étonnant; la diminution de 
'Calibre que Ton voyait s'effectuer sur les artéres devait 
étre attribuée á Télasticité propre de leurs parois, qui 
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élait la seule forcé alora positivemeut connue. Mais 
aujourd'hui, que nous possédons des idees claires et 
nettes sur le lonus, on ne comprend certainement pas 
comment les phyaiologistes noua parlent d'abord de 
constriction tonique et immédiateiaent aprés de disten- 
sión mécanique, cea deux faits étant coraplétement con- 
tradictoires et antagonistes d'aprés ieurs mémea déflni- 
tions. Ou l'arbre artériel est distendu, ou il eat con- 
tráete ; dans le premier cas, le second est imposaible ; 
et, daña le second, le premier ne peut étre vrai. ídem 
nequil simul esse eí non esse, diaent les écoles anciennes. 



Fausse concepíion que fon a sur félasíicüé arté- 
rielle. — La raison du pliénoméne singulier que nous 
venons de noter consiste en ce que les physiologiates 
modernes ont accepté l'élasticité artérielle léguée par 
Ieurs prédéceaseurs sans l'analyser avec toute la rigueur 
qu'exigent lea procedes de la science experiméntale. 
Les anciens, voyant ijue l'artére était susceptible de se 
rétracter indéfiniment, regardaient son élasticité comme 
une Torce continué qui pouvait obturer graduellement 
le vaiaaeau jusqu'á une limite qu'ila n'indiquaient pas. 
Ainsi, pour eux, le spaame qui Toblitérait et la dilatation 
anévriamatique étaient deux manifestations diíférentes 
tl'une méme forcé unique. La vérité eat que, d'aprés 
cette idee, l'élasticité des artéres nc pouvait se conce- 
voir comme ulie forcé physique, mais bien comme une 
forcé vitale et semblable á la forcé musculaire. La phy- 
sique noua enaeigne que l'élasticité se développe dans 
un corps, quand une forcé extrinséque luí fait perdre 
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sa forme passive; par son pouvoir élastique, il tend 
á la reprendre : ainsi une artére de 4 millimétres de 
diamétre, dans sa forme passive, est capable de dévelop- 
per une forcé élastique, lorsqu'une cause étrangére 
rélargit jusqu'á 6 ou la resserre jusqu'á 2; dans le 
premier cas, elle tendrá á se rétracter non pas indéfini- 
ment, mais seulement jusqu'á avoir repris ses 4 mil- 
limétres; dans le second, elle tendrá á se dilater jusqu'á 
la méme dimensión et pas au delá. Telle est la concep- 
tion scientiflque du mot élasticité; de telle sorte que^ 
lorsqu'une forcé étrangére la développe, par torsión, 
traction, etc., et modifle si profondément la structure 
moléculaire du corps qu'il ne peut réagir et reprendre 
sa forme primitive, alors les physiciens disent qu'on a 
dépassé la limite de son élasticité. Done, lorsque les 
physiologistes attribuaient á Télasticité la rétraction 
indéfinie du vaisseau, ils Fassimilaient á Taction naus- 
culaire, Télasticité en temps que forcé physique ne 
redonnant au vaisseau sa forme primitive que si réelle- 
ment il en avait changé. En distendant le vaisseau avec 
du mercure, il reprend sa forme des qu'il en a été 
débaríassé ; si nous le rétractons par la constriction de 
sa tunique musculaire ou en comprimant sa surface 
extérieure, il reprendra sa forme des que ees causes 
disparaissent. 

Les physiologistes modernes, tout en partageant l'er- 
reur des anciens, ont un avantage sur ees derniers. Les 
anciens croyaient que Félasticité artérielle était une 
forcé innée résidant dans les parois des vaisseaux et 
d'oü elle venait spontanément motu proprio sans que 
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la pression excentrique eút á la développer; de aorte 
que le sang circulait sous Timpulsion de deux forcea ; 
la forcé cardiaque et la forcé élastique. Lea modernes, 
s'adaptant mieux á la réalité des faits, ont reconnu 
que l'élasticité artérielle, développée comme elle i'est 
par la pression du sang, ii'est autre que la forcé car- 
diaque emmagasinée daña un ressort, et qu'elle rend 
au sang la mérae forcé qu'il avait employée pour la 
faire naltre '. Mais, puísque Ton reconnalt en príncipe 
que la pression excentrique est la cause determinante 
de la tensión artérielle ou diatenaion, puiaque, sans 
cette pression, une telle tensión devient une entité 
imaginaire, il est plus qu'évident, pour qu'elle puisse 
s'exercer, qu'il est nécessaire que le vaisseau se trouve 
dans une forme donnée; et, puisqu'il doit étre dia- 
tendu, ce ne peut étre* que la forme passive. Si l'on 
adnaet comme proposition fundaméntale que la tensión 
artérielle n'est qu'une transformation de la pression 
aanguine en forcé élastique, et que partant cette forcé 
présuppose comme conditio sine rjua non la pression 
excentrique génératrice de cette tensión, nécessairement 
le vaiaseau commencera á étre distendu en partant de sa 
forme naturelle, c'est-á-dire en partant de la forme 
qu'il acquiert apontanément lorsqu'il ne Test pas. Mais, 
' comme jamáis les physiologistes ne se sont proposé de 
I déterminer á partir de quel point s'exerce cette pression, 
l-íl suit de lá qu'ils encourent l'erreur de croire que le 
[vaisseau abandonné á sa seule action élastique parvien- 



1. Bérard, Trait. dtphyí., t. III. 
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drait á se fermer, quoique tous voient d'une fa^n 
palpable et confessent que, dans ees conditions, il 
acquiert un plus grand diamétre que celui qu'il a dans 
Forganisme. En demandant si Tartére arrivera a se 
fermer par sa forcé rétractile, certainement personne 
ne repondrá d'une maniere affirmative; mais, en exami- 
nant les explications que l'on donne du mécanisme de 
la circulation, nous voyons clairement que tout le 
monde indistinctement comprend qu'elle tend á se 
fermer sous Tinfluence de la rétractilité. « Les arteros, 
dit J. MuUer, en vertu de leur élasticité, possédent la 
faculté de se rétracter, d'autant plus qu'elles contiennent 
moins de sang. Ainsi, si nous en coupons une, nous 
observons que le jet est lancé de plus en plus faible- 
ment par suite de la contractilité qui resserre le vals-^ 
seau. Plus la forcé du coeur est grande, plus les artéres 
se distendent et contiennent de sang par rapport aux 
veines ; et, au contraire, l'action cardiaque étant plus 
faible, rélasticité des artéres peut mieux équilibrer Tim- 
pulsión du coeur, parce qu'alors les artéres sont plus 
rétrécies et contiennent moins de sang par rapport aux 
veines. Ce phénoméne survient avant la mort, et c'est 
á lui que Ton doit en partie de trouver les artéres 
vides *. » Je sais bien qu'á ees explications de MuUer 
s'opposent les expériences de Hunter, Parry et de tous 
les physiologistes modernos, qui démontrent que ce» 
changements de diamétre peuvent étre attribués á la 
contractilité artérielle et non á son élasticité; mais, de la 

1. J. MuUer» Physiohg,, t. I, p. 229. 
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facjon dont s'exerce la contractilité, on suppose aussi 
que rélastiCité agit, comme je Tai déjá dit. M. Renaud, 
dans une note de publícation récente ', décrit la forme de 
rendothélium des petits vaisseaux; daña les artérioles, 
leurs éléments constitutifs sont cylindriques; et, une 
foÍ9 flxéa par les procedes ordinaires, ils affectent la 
forme de raénisques plan-convexes dans les capillaires- 
proprement dits. Si l'on distend ees vaisseaux au 
moyen d'une injection, la preasion excentriqne aplatit la 
convexité de leura éléments, et ainsi ila cédent et se 
dilatent. Mais, ae demande l'iHustre histologiste lyon- 
naia, « lorsque ees cellules ne sont pas distendues par 
la pression du sang qui circule, y reprennent-elles leur 
forme convexo, fermant de plus en plus la lumiére du 
vaisseau, enfavorisant le cours du aang? » Mais il ne 
se demande pas k partir de quel point les cellules ont 
commencé k étre distendues; il admet la conception 
que Ton a de l'élastieité et suppose que le vaisseau peut 
se rétrécir indéfiniment. 

Je crois inutile d'insister pour démontrer que I& 
théorie de la tensión artérielle eat fondee sur cette idee. 
D'aprés quoi, les arteras se trouvent distendues d'une 
fa(;on permanente, non pas parce que la théorie suppose 
que la pression les dilate en partant du point de leur 
forme passive, mais bien parce qu'elles tendent spontané- 
ment á se rétracter en ayant une capacité moindre que 
.celleque l'on voit sur le cadavre. Do telle fagon qu'une 

1. Arch. dephys., mará, aírü 1B81. 
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artére qui sur le cadavre mesure un diamétre de 8 á 10 
millimétres , d'aprés la théorie, se trouve dilatée 
iorsqu'elle mesure dans Torganisme un diamétre de 
8 millimétres, par exemple; elle le sera aussi lorsque 
nous la soumettons á un puissant courant d'induction 
qui la réduit á la moitié ou moins de son calibre 
ordinaire, parce que, je le rápete, son élasticité ne se 
conQoit pas comme une forcé physique se développant á 
la seule condition qu'elle ait dépassé sa forme passive, 
mais bien comme une forcé continué qui tend á la 
rétracter indéíiniment. En la concevant de la serte, 
rélasticité n'est pas un fait positif; c'est une entité 
absurdo et imaginaire d'aprés les lois de la physique 
experiméntale. L'artére tendrá toujours á se rétracter 
lorsqu'elle aura été distendue auparavant; mais elle ne 
pourra étre distendue qu'autant que la pression Taura 
forcé á se dilater au delá de sa forme passive ; ce fait 
précédent n'ayant pas eu lieu, sa conséquence est inad- 
missible. En supposant le contraire, on manque ouver- 
tement á Texpérimentation qui nous le demontre ainsi, et 
Ton abátardit la conception scientiflque du mot élasticité. 
A présent, la question une fois bien posee dans ses vrais 
termes d'expérimentation, nous demandons : Les ar- 
teros se trouvent-elles réellement distenduesd'une fa^on 
positivo? Nous avons vu qu'au contraire, au lieu d'étre 
distendues, elles sont contractées par le tonus de la tu- 
nique musculaire, ce qui équivaut á diré que leur ten- 
-sion élastique tend á rouvrir le vaisseau resserré par le 
tonus, c'est-á-dire que Télasticité artérielle agit en sens 
inverso de celui que la théorie suppose gratuitement. 
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Schéma du canal artériel d'aprés la íhéorie et daprh 
i'anatomie. — Quoique cette conception des physiolo- 
gistes, sur la fagon dont agit l'élaaticité, soit fondee sur 
une erreur noloire dont Texposition sufíirait pour rui- 
ner la théorie si elle ne comptait á son actif le prestige 
du temps et rassenliment univereel, il est nécessaire 
d'épuiser la matiére et de démontrer d'une fa^on evi- 
dente et palpable que, méme dans les cas oü les artéres I 
n'auraient pas de tuníque musculaire au moyen de 
laquelle leur capacité se trouve réduite, on no peut 
comprendre raisonnablement comment elles peuvent 
étre distendues par la pression excentrique du sang. 
De quelle maniere les phyaiologiates comprennent-ils 
que cette distensión puisse avoir lieu? Marey se repré- 
sente Tarbre artériel par un tube qui, par suite des 
résistances que le sang trouve á son passage, determine 
la distensión. Dans ce tube schématique, il examine 
de quelle maniere la pression aanguine se décompose 
en pression longitudinale ou d'impulsion á la colonne 
en circulation et en pression excentrique ou de disten- 
sión des parois vasculaires. 




La ligne ab représente la distensión effective du tube, 
distensión qui se fait sentir davantage depuis l'oriíice 
de sortie rfjusqu'á rorifice d'entrée a. Cet élargissement 
du tube n'est possible qu'autant que nous admettons 
une résistance qui emmagasine le sang et determine la 
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tensión artérielle, car si le sang circulait librement, si 
aucun obstacle ne s'opposait á sa marche, il est clair 
qu'au lieu de s'emmagasiner et de distendre le vaisseau^ 
son cours aurait lieu vers les canaux ouverts. En d'au- 
tres termes, un tube en gomme recevant un courant 
d'eau ne se distendra que lorsque le liquide, ne pou- 
vant passer librement, aura á vaincre certaines résis- 
tances s'opposant á son cours. Maintenant, existe-t-il 
dans Farbre artériel des résistances déterminant la 
tensión artérielle? Est-il vrai que le sang doive s'emma- 
gasiner dans les artéres jusqu'á un certain degré, parce 
qu'il ne peut traverser les petits vaisseaux qu'avec beau- 
coup de travail et de peine? Sur ees questions, écoutons 
Longet : « Le systéme artériel va en s'élargissant du 
centre á la périphérie. Tous les physiologistes admet- 
tent cette proposition, et leur opinión se fonde sur des 
mesures exactes, dans lesquelles on a trouvé que, lors 
d'une bifurcation artérielle, Taire des deux bouches for- 

mées Temporte sur celle du tronc afférent Cet élar- 

gissement progressif des voies artérielles étant chose 
démontrée, on peut accepter la comparaison qui a été 
faite de Tarbre artériel avec un cóne dont le sommet 
seraít au coeur et la base á la périphérie du corps *. » 
Tous les anatomistes étant d'accord sur la valeur de 
cette proposition, la seule et unique exception que Ton 
pourrait peut-étre invoquer est celle des lilaques par 
rapport á Faorte, dont le diamétre est plus grand que 
celui de ees deux artéres. Les branches auxquelles elles 

1. Trait, Phys., t. II, p. 153. 
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donnent naissance suivent la méme regle que les autres. 
L'oriíice aortíque et celuí de Fartére pulmonaííe sont 
aussi plus étroits que ees artéres, raison pour laquelle 
leur tissu est froncé autour des orífices. 

D'aprés ees données incontestables, on ne peut admet- 
tre comme exact Je tube schématique par lequel Marey 



Fig. «. 

se représente Tarbre artéríel, car nous n'y voyons pas 
Taugment progressif de capacité, comme cela se voit 
dans la conformation anatomique. Voici un schéma de 
Tarbre artériel dans lequel les proportions sont gardées 
(fig. 2). 

II ne faut pas croíre que cet élargissement progressif 
que nous voyons de a en d soit limitó aux derniéres 
ramifications de Tappareil vasculaire, bien au con- 
traire, les petits vaísseaux gardant une proportion plus 
rigoureuse entre eux que ne le font les artéres par rap- 
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port á leurs troncs. D'aprés le calcul de Doiidera, Taire 
tíllale des capilloires représente oOO fois celle de l'aorte, 
at, suivant les calculs plus rigoureux et approximatifs 
de Víerordt, elle la représenle 800 fois. 

n eat düTicile de concevoir comment, dans un canal 
se trouvant dans les condilions antérieures, le sa 
s'accumulera et élargira les arlérea qui le contiennent, 
parce qu'il rencontrera des obstacles empécUant son 
cours. Comment la pression excentrique peut-elle dia- 
tendre sea parois? comment est-il donné de concevoir 
ce phénoméne, lorsque, pour combler ees capacites 
immensea, il faudrait une quantité de sang au moins 
double de celle qui se trouve dans l'organisme'í et com- 
ment peut se réaliser son mouvement de circulation 
au travers de ees larges voies? Imaginons la circula- 
tion se réalisant dans de tclles condilions, dans une 
región de l'appareil vasculaire. Soit par exemple la cir- 
culation de la partie antérieure du cerveau, des cou- 
ches optiquea, corps striéa et lobes cérébraux, spéciale- 
ment alimentée par les jets carotidiens. L'expansion 
périphérique de l'appareil vasculaire de cetle región, 
étant plus large que les artéres qui l'alimentent, les- 
quelles sont ausai plus larges que les troncs d'oü ellea 
naissent, il est clair que le sang qui monte par lescaro- 
tides se déverse dans des canaux progressivement plus 
larges. Son impulsión initiale va s'affaibiissant tréa rapi- 
dement, en vertu de la loi hydro-dynamique des liquides 
circulants, par laquelle ils diminuent de vitesse á mesure 
qu'ils passent d'un tube étroit dans un plus large. Done, 
le sang versé par lea carotides dans les artéres immé- 
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diates et de celles-ci dans les suivantes et ainsi succes- 
sivement, jusqu'á ce qu'il arrive dans les petits vaia- 
seaux, á peu de distance des vaisseaux alimentaíres 
primitifs, ce sang circulera le long du canal comme 
dans une rigole, dont il emplira les troia quarts, la moi- 
tié, un tiers, etc., auivant le lieu. II arrive de cette 
maniere aux artériolea et aux capillaires remplissant 
d'abord leur vaste réseau, non pour distendre les petites 
artéres immédiates, mais bien pour les remplir á leur 
tour, puisque nous venons de voir que la quantité de 
sang qu"ils regolvent par lescarotides est relativement 
minime en comparaison de celle qu'ils pourraient admet- 
tre eu égard á leur capacité. G'est ainsi que s'emplissenl 
les canaux artériels. Mais quand et comment pourraient- 
ils se remplir de cette maniere? Chaqué fois que le 
liquide manquant de forcé pour retourner par les veines 
s'arrétera dans les petits vaisseaux, qui ne peuvent 
offrir une résistance par étroitesse, puisque leur aire 
totale est 800 fois plus grande que celle du tronc qui les 
alimente. Le sang arrété dans ees vaisseaux, celuí 
qui arrive par les artéres immédiates et dont I'impul- 
8Íon est diminuée par le trajet parcouru, n'a pas la forcé 
de le pousser en avant, et alors il reraplit le vaísseau. 
Sans cet arrét périphérique, il est clair que les vais- 
seaux ne se rempliraient pas, parce que, si le sang 
avait la forcé de passer des capillaires aux veinulea et 
de celles-ci dans les veines, alors les artérioles, au lieu de 
s'emplir, se videraient dans lea capillaires, et les petites 
artéres dans les artérioles, et ainsi successivement. Mais, 
ainsi que nous le raontre l'anatomie, il n'existe aucun 
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point rétréci dans Tarbre artériel qui puisse obstruer 
le cours du sang ; il n'est done possible que le réseau se 
remplisse qu'á la condition que le sang s'accumule pas- 
sivement, par stase, son mouvement circulatoire deve- 
nant nul. Maintenant, le vaisseau ne se remplissant qu'á 
cette condition, il est encoré bien plus impossible qu'il 
puisse étre distendu, c'est-á-dire que la pression excen- 
trique élargisse sa capacité, puisque c'est précisément 
á cause de sa grande largeur que se determine la stase. 
Malgré cela, les physiologistes, en expliquant le mou- 
vement de circulation du sang, ne tiénnent pas compte 
des conditions anatomiques du canal oü elle a lieu : 
ils supposent un tube ad hocj qui ne ressemble en 
rien au vrai canal. Ainsi Marey, sur son tube schéma- 
tique, n'indique pas Félargissement progressif du sys- 
téme artériel ; car, d^aprés cette donnée irrecusable, ii 
ne pourrait tirer la ligne oblique ab qui indique la 
distensión eflective. Si le systéme artériel est un cóne 
dont le sommet est Taorte et la base la périphérie de 
Torganisme, d'aprés la comparaison classique, et s'il 
ne peut étre distendu qu'á la condition que Tondée san- 
guiñe ne puisse y pénétrer librement et qu'elle doive for- 
cer ses parois pour que cette distensión ait lieu, il est né- 
cessaire que le cóne soit plein de la base au sommet et 
que la distensión commence non par le sommet par les 
artéres centrales, mais au contraire par cellos qui sont 
immédiates ala périphérie. Mais la théorie suppose tout 
le contraire de ce que la conformation anatomique de 
Tarbre nous oblige á admettre. Suivant elle, la disten- 
sión ou la tensión est plus grande dans les vaisseaux 
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du centre que dans les périphériques ; labase du cóne, 
qui mesure une aire 800 foissupérieure ácelle de l'aorte, 
est plus étroite que le sommet, raison par laquelle les 
parois élaatiques du canal se trouvent distendues, et le 
sang y est contenu en les gonflant et en se versant pé- 
niblemenl a travera les largea voies périphériques. Ecou- 
tons encoré Mai-ey rtévelopper la théorie de la tensión' 
artérielle, pour achever de nous convaincre entiérement 
que la circulation mécanique s'effectuc daña un systéme 
artériel fantastique et ideal, non dans celui qui existe 
dans Torganisme. s Supposons que le systéme artériel 
soit vide et pour ainsi diré affaissé sur lui-méme, puia 
qu'á ce moraent le coeur se mette á battre de maniere á 
envoyer dans les artéres des ondes égalea en volume, 
chassées avec la méme forcé et séparées par des Ínter- 
valles réguliers, Lea premieres ondees qui entreront dans 
lea artéres commenceront k les remplir, maia les dia- 
tendront peu, á cause de la grande capacité que présentent 
ees vaisseaux dans leur enserable '. Le sang se logera 
done, á peu prés en entier, dans le systéme artériel, et il 
ne a' en écoulera par les capillaires qu'une pe ti te quantité, 
parce que la forcé de retrait des artéres sera encoré tres 
faible. Mais, á mesure que les artéres se rempliront, 
leur forcé élaatique, ou la tendance qu'elles ont a re- 
venir sur elles-mémes, ira en augmentant. Cette forcé, 
qui est la tensión artérielte, poussera le sang vers les 
capillaires avec plus d'énergie que tout á l'heure, et la 
quantité de sang qui passera par ees vaisseaux sera de 

j beancoop leí 
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plus en plus grande; par conséquent, la quantité quí 
restera dans le systéme artériel aprés des ondees suc- 
cessives envoyées par les ventricules sera de moins en 
moins grande. Par suite de raccroissement de la ten- 
sion artérielle, il arrivera un moment oü celle-ci aura 
assez de forcé pour faire écouler le sang de chaqué sys- 
tole ventriculaire pendant le repos qui la suit *. » 

Comme on le voit, Marey suppose que le sang rem- 
plit les artéres non par stase á la périphérie , mai& 
parce que les voies périphériques sont tellement étroites 
•qu'elles n'en permettent pas le passage. De cette ma- 
niere, les artéres se gonflent etse dilatentjusqu'áceque 
leur forcé élastique, s'ajoutant á Taction cardiaque, 
pousse le sang qui penetre dans les petits vaisseaux en 
s'y frayant passage par la forcé. Je sais bien que ees 
petits vaisseaux peuvent se rétrécir ou se dilater plus 
ou moins par Taction vaso-motrice ; et je traiterai Ion- 
guement cette question dans le prochain chapitre. Mais, 
puisque Marey suppose que cette petitesse empéche le 
cours du sang, je demande seulement si, dans les con- 
ditions physiologiques, la théorie suppose que, malgré 
leur largeur 800 fois plus grande que celle de raorte^ 
les petits vaisseaux se trouvent tellement contráete» 
qu'ils ne permettent le passage á une quantité de sang 
800 fois inférieure á celle qu'ils pourraient contenir 
sans étre distendus. En réalité, ni Marey, ni Vierordt, ni 
aucun physiologiste ne supposent une pareile chose, 
puisque les calculs approximatifs de la mensuration de 

1. La drculatim du sang á Vétai norm. et dans les malad,y p. 184. 
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leur aire totale sonl fondés aur des données fournies 
par Torganisme vivant, c'eat-á-diro qu'ila ont cette di- 
mensión dana les conditions physiologiques loraque la 
circulation s'effectue au travers de ees vaisseaux qui 
donnent cette somme. Les choses étaiit ainsi, comment 
Marey peut-il établir que la résistance périphérique de- 
termine ]a tensión artérielle? est-ce que, par hasard, le 
sang ne peut circuler dans les capíllaires avec la méme 
facilité qu'il circule dana les artéres? pour quelle rai- 
son doivent se distendre les artéres? pourquoi doivent- 
elles se remplir méme sans qu'auparavant les capíl- 
laires se remplissent? Si la base du cóne par lequel 
nous pouvons représenter l'arbre artériel occupe la pé- 
riphérie , n'est-il pas certain, n'est-il pas évident que, 
pour que le sang gonfle les artéres, 11 est nécessaire que 
les vaisseaux périphériques se trouvent gonflés aupa- 
ravant? Pour quelle raison le sang doit-il s'accumuler 
dans les régions voisines du sommet du cóne et gra- 
viter sur les valvulea sygmoldes? La théorie établit 
que la tensión artérielle est déterminée par l'ótroitesse 
de la périphérie qui obstrue le passage du sang; si cette 
résistance n'exlslait pas, une semblable tensión ne 
pourrait cxiater, car plus d'effet si la cause disparalt. 
Eh bien, cette résistance, qui devralt exister, n'existe 
pas; au contraire, l'endroit oü le canal artériel devrait 
t étreleplusétroit,c'estoíi¡I est précisémentlepluslarge. 



Résistances que le sang devrait vaincre pour arriver 
u systéme veineux. — On devine facilement les causes 
[ni ont induit les physiologistes en erreur aussi notoire. 
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Sous le joug de cette idee précongue : que le sang cir- 
cule sous la pression d'un moteur unique, ils ne se 
sont pas proposé d'étudier les lois de son mouvement en 
examinant á T avance la conformation des canaux qui le 
composent, sinon que d'une fagon mentale ils ont ima- 
giné cette conformation ainsi qu'il convient qu'elle soit 
pour que ce mouvement ait lieu de la fagon déternainée. 
En vain Bérard dit que Télasticité artérielle ne peut 
se concevoir comme un moteur nouveau et coadjuteur 
de la circulation du sang; en vain Marey et tous les 
physiologistes deviennent Fecho de cette opinión et la 
professent comme vraie ; la conception ancienne de la 
maniere dont agit l'élasticité subsiste en eux dans toute 
son intégrité. Ils imaginent tous les canaux artériels, 
non pas comme des tuyaux élastiques doués d'une 
forme déterminée á partir de laquelle ils pourraient étre 
dístendus, mais bien comme des tuyaux dont l'élasti- 
cité, cette forcé, comme dit Marey, qui tend á les retrac- 
tar, les ferme de plus en plus á mesure que la pression 
excentrique diminue. En ne se fondant pas sur cette 
idee, c'est-á-dire en ne prenant pas le canal pour ce qu'il 
est, mais bien pour ce qu'il devrait étre, tout semble 
naturel et raisonnable ; mais, si Fon y fait attention, tout 
devient absurdo et démesuré. 

Mais a présent, je veux réellement supposer que 
le canal, en vertu de sa forcé élastique, tend á se 
rétrécir indéfiniment á mesure que décrolt la pres- 
sion du sang; je veux admettre que la circulation 
puisse se vérifier dans les conditions que lui assigne 
la théorie mécanique; et je crois pouvoir démon- 
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frer par des chiffres que ees asserlions sont erronées. 

S'il eat certain, comrae le dit Bérard, que la tensión 
artérielle n'est autre que la transformaÜon de la forcé 
cardiaque, je dis que, si le sang doit se frayer passage 
par la forcé á travers des canaux tendant á se fernier, la 
Ibrce que posséde le coeur est insuffisante pour le faire 
passer au systéme veineux. En effet, lorsque la pression 
excentrique est comme 6, la tensión artérielle est auaai 
comme 6 et comme 8, si la premiére representes. 

Si nous suppqsona la tensión de la carolide égale á 
une colonne de mercure de 10 centimétres, nous ver- 
rons qu'á chaqué systole la colonne s'élévera de 1/2 
á 1 centimétre, raais qu'ensuitc elle descend á 10, pas 
davantage, dans les mémes conditions. De sorte qu'il 
existe dans cette artére un degré de tensión permanente 
qui équivaut á 10 centimétres cíe mercure. Cette forcé 
ne favorise en rien la progression du sang, la forcé ex- 
centrique étant celle qui niaintient les parois artériclles 
á ce degré de distensión ; de telle aorte que, si nous af- 
faiblissons la puissance du coaur et par conséquent avec 
elle la preaaion excentrique, la tensión carotidienne 
baissera de suite de 10 á 9, 7, 6 centimétres, suivant 
le degré d'affaiblisaement qu'aura éprouvé l'énergie 
cardiaque. Par conséquent, il n'est done pas vrai que 
l'éiasticité rende au sang la méme forcé qu'il avait em- 
Joyée pour la déterminer; ceci est applicable k la ten- 

»n variable qui coincide avec les pulsations ; puis 
qu'alors le passage de l'ondée distend l'artére un peu plus 
qu'elle ne l'était, survient la rétractíon qui la pousse, et, 
malgré cela, l'artére reste encoré distendue par la prea- 
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sion que le sang qu'elle contient exerce sur ses parois. 
Le systéme artériel est soumís á un degré de disten- 
sión permanente, dú á Teflort excentrique du sang qu'il 
contient, distensión qui représente la forcé cardiaque 
accumulée, et que le coeur doit encoré soutenir d!une 
telle fa^on que, si sa puissance vient á s'aflaiblir, la 
tensión diminueimmédiatement, et l'artére, se rétractant, 
est moins distendue. Eh bien, en sachant que la forcé du 
coeur peut se mesurer chez Thomme par une hauteur 
manométrique de 15 centimétres, par le simple raison- 
nement nous comprendrons que cette forcé est ínsuffi- 
sante pour maintenir tout le systéme artériel dans une 
pareille tensión et de plus, impulser le sang vers les capil- 
laires et le faire arriver au systéme veineux, oü la vis 
á tergo se conserve avec assez d'énergie. La mécanique 
nous enseigne que TeíTet utile fourni par une puissance 
donnée est en raison inverso de la résistance á vaincre 
pour le produire. Pour apprécier á quoi équivaut cette 
résistance vasculaire, cette rétractilité élastique vaincue 
par le coeur jusqu'á un degré x, faisons une expé- 
rience facile, fondee sur le principe antérieur. Soit un 
réservoir d'eau ayant un robinet de 8 millimétres de 
diámetro, auquel on adapte des tuyaux de gomme 
de 6, 5, 4, 3, 2 millimétres respectivement. Mesurant 
la pression du liquide á sa sortie du robinet et ensuite 
la comparant avec celle du jet sortant par les tuyaux^ 
nous remarquons : 1* que cette derniére diminue en 
raison directo de ladisproportion du diámetro des tubes ; 
2* qu'elle diminue encoré en raison directo de leur 
longueur. Plus le liquide a de résistance á vaincre et 
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distendra le tube, plus la pression dirainue au jet de 
sorlie; cette diminution nous donne la mesure de la dis- 
tensión du tube, puisque la pression n'a fait que se 
transformer en tensión élastique á mesure de la résis- 
tance que I'eau avait á vaincre pour passer. Représen- 
tons-nous ce fait maintenant entre le cceur, et des artéres 
tendant ¿i se rétracter indéfiniment, et nous établírons 
un calcul approximatif de la puissance cardiaque que la 
tensión arlérielle représente dans la théorie mécanique. 
Nous pouvons encoré avoir recours á un aulre moycn 
pour l'évaluer avec precisión. Brunner démontrait 
l'existence de la rétractilité artérielle, de la maniere 
suivante : il arrétait l'action cardiaque pendant trente 
secondes, et il observalt que, pendant que la pression 
diminuait rapidement dans lacarotide, elle augmentait 
du triple dans la jugulaire. Ce phénoméne, d'aprés luí, 
était dú k l'action élastique de l'arbre arterial qui, se ré- 
tractant d'une fa?on énergique, impulsait son contenu 

^du cótédu systéme veineux. Sur ce méme principe est 
fondee une expérience célebre de Magendie que l'on 
trouve aujourd'hui dans tous les traites de physiologie 
pour démontrerque le sang traverse les petits vaisseaux 
et remonte le systéme veineux par la seule action du 
Cet ¡Ilustre physiologiste mettait á découvert 
l'artére et la veine crurale sur un chien ; une fois la 
reine ouverte, il montrait que l'écoulement de sang 
sessait en ferraant l'artére, mais pas immédiatement, 
bu bout d'un certain temps. L'explication de ce phéno- 
méne est la méme pour Magendie que celle de Brunner 
lour le sien; le sang ne cesse pas de couler par la 
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veine coupée au moment oü Ton comprime Tartére, parce 
que dans tout le réseau-naiasant de la crurale il se vé- 
rifle une forte rétraction qui déplace une partie de son 
contenu *. Maintenant, puisqu'il est tres évident que 
les parois élastiques du vaisseau ne peuvent rendre au 
sang que la méme forcé qu'il a déployée pour les dis- 
tendre, ainsi que tous les physiologistes sans exception 
le reconnaissent aujourd'hui, je ne m'explique pas com- 
ment ils ne voient pas que ees expériencesdémententpar 
Téloquence des chiflres et prouvent le contraire de ce 
qu'avance la théorie mécanique. Suivant les expériences 
de Wolkmann et Mhog sur la chóvre, la pression de la 
jugulaire est de 1 centimétre, 8 millimótres; supposons 
que la puissance cardiaque chez cet animal soit ^le 
á 12 centimétres de mercure. Dans ees conditions, le 
sang lancé par le coeur, aprés avoir vaincu toutes les 
résistances qui diminuent son impulsión initiale, parmi 
lesquelles se trouve la distensión du systéme artériel, 
arrive á la jugulaire avec une perte de forcé égale á 
10 centimétres 2 millimétres. Si á présent nous vou- 
lons connaltre combien de forcé a été employée pour 
distendre les artéres seulement, suspendons Taction du 
coeur et voyons combien de forcé elles lui rendent en 
se rétractant. La pression dans la jugulaire s'éléve á 
5 centimétres 4 millimétres par Fhémodynamométre , 
c'est-á-dire le triple de ce qu'elle s'élevait avant. De 
sorte que nous pourrions croire que la forcé cardiaque 
employée pour distendre les artéres peut s'évaluer á 

i. Magendie, Mémoire sur l'action des arU dans la circuí, \Jwxm. phys.y 
p. 102, París, 1821). 
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cette quantité ; maís notre calcul serait erroné, parce 
que, dans cette expérience, le sang circule impulsé seu- 
lement par la rétraction des artéres et doit vaincre les 
mémes résistances que lorsqu'il était impulsé par le 
cceur, sauf á avoir á distendre le canal. A présent 
comme avant, le frottement existe; la rencontre des 
eourants, les courbures du canal, etc., diminueront 
sa pression du méme degré qu'auparavant. Aujour- 
d'hui, dans la théorie actuelle, ees obstacles, qui sont 
ceux que Ton considere uniquement comme tels, s'éva- 
luent par la diflférence de pression qui existe entre le 
point de Tappareil vasculaire oü Ton prend la pression 
et celle du coeur. Ainsi, dans le cas qui nous occupe, 
la pression aortique étant égale á 12 et celle de la jugu- 
laire á un centimétre 8 millimétres, les résistances 
vaincues sont égales á la diflférence, c'est-á-dire 10 cen- 
timétres 2 millimétres. Ces résistances ont été vaincues 
aussi par la rétraction de Farbre artériel, et malgré 
cela elle fait monter la pression dans la jugulaire jus- 
qu'á 5 centimétres et 4 millimétres. En additionnant 
cette quantité avec celle que nous donnent les obstacles 
vaincus, nous aurons la forcé effective et réelle déve- 
loppée par la puissance élastique de Tarbre artériel, 
qui est égale á 15 centimétres 6 millimétres. ;De telle 
sorte que le coeur, avec une forcé de 12 centimétres, 
est le moteur unique du mouvement circulaire du sang 
á travers mille obstacles qui doivent étre vaincus et 
parmi lesquels un seul reclame une puissance de 
15 centimétres 6 millimétres pour pouvoir étre 
vaincu. 
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Nous pourrions établir le méme calcul pour Texpé- 
rience de Magendie. Connaissant la pression de Tartére 
et de la veine crurales, nous pourrions, de la méme 
facón, savoir á combien monte dans cette partie de 
Tarbre artériel la pression de la forcé rétractile, en 
mesurant la pression de la veine aprés avoir lié Tartére. 

Par ees simples calculs, il est clairement demontre 
que Texistence permanente de la tensión artérielle de- 
mande une dópense de forcé que le cceur ne peut four- 
nir. Si nous voyons s'élever la pression de la jugulaire 
en paralysant le coeur, s'il en arrive de méme par la 
compression de Taorte abdominale ou d'un gros tronc 
artériel, cela n'est pas dú á la rétraction mécanique de 
l'arbre artériel ; cela est dú á un phénoméne essentielle- 
ment physiologique, á la constriction vive et accentuée 
de la tunique musculaire. 

Aprés tout, ees résistances insurmontables sont bien 
peu de chose en comparaison de celle que le sang aurait 
Á vaincre s'il circulait dans les conditions signalées par 
la théorie mécanique. Nous avons tous observé, chez les 
malades dont on peut voir le cerveau par une perte de 
substance des os du cráne, qu'il est animé d'un mou- 
vement d'élévation et d'abaissement rhythmique et iso- 
«hrone aux pulsations. Le penis en érection, les jambes 
dans de certaines positions, montrent les mémes phé- 
noménes. Ce que nous observons á simple vue dans ees 
organes peut s'étendre á tous les autres ; seulement le 
mouvement n'est pas visible, parce qu'il s'étend dans 
les partios voisines. Buisson, Fr. Franch, Mosso et quel- 
ques autres physiologistes ont demontre, par des pro- 
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9 variés, que ce n'eat paa Tartére seule qui éléve ses 
parois durant la pulsation, et que tout l'organe se 
meut d'une fa'gon rhythmique, et ils ont demontre encoré 
que les organes augmentent ou diminuent de volume 
suivanl la quantité de sang qu'ils regoivent. Voici la 
description de l'appareil de Buisson modííié par Frarich, 
avec lequel on demontre ees asaertiona. .11 se compose 
d'un vaae en verre de forme cylindrique fermé par une 
membrane de caoutchouc avec un trou pour laisser 
paBser la raain. Le vase esl plein d'eau sur laquelle se 
trouve une boule de verre contenant une certaine quan- 
tité d'eau et qui se termine par un long tube au bout 
duquel se trouve un? plurae qui écrit le tracé sur un 
cylindre. Enintroduiaantlamain et une partie de l'avant- 
bras dans le vase, les mouvements de dilatation et de 
rétraction font osciller Teau conlenue dans la boule de 
verre, et l'air déplacé dans le tube avec lequel elle com- 
munique fait naouvoír la plume qui enregistre. Par 
le moyen de cet appareil, on demontre ce que Marey 
appelle avec beaucoup d'íi-propos le pouls des organes, 
t de plus le changement de volume qu'ils éprouvent 
[orsque l'afüux sanguin augmente ou diminue. 

Le cceur, en se contractant, doit done soutenir non 
nulement la distensión permanente de l'arbre artériel 
jgni tend á se fermer, il doit le distendre d'une fagon 
■hythmique, vaincre le frottement, les fermetures et au- 
ras obstacles, mais encoré il a á soulever le cerveau, 
' les muscles, le bras; en un mot, il a tout Torganiame á 
soulever comme poids, ainsi que me l'indiquait graphi- 
quement le D' Méndez loraque je lui faisaia part de cette 
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idee. Et non seulement il doit le soulever d'une faQoi 
rhythmique, isochrone aux pulsations, maís il doit main- 
teñir ce soulévement d'une fa^on permanente et cons- 
tante. Ainsi voit-on que, en dehors de ce rhythme, lors- 
que Faflfux carotidien augmente, le cerveau se gonfle et 
tend á sortir par la perforation osseuse, ou bien Tavant- 
bras diminue de volume dans Tappareil que nous avons 
décrit, si Fon comprime Thumérale. En réalité, le cer- 
veau n'augmente pas plus de volume que ne diminue 
Tavant-bras; ce qui augmente ou diminue, c'est Tap- 
pareil vasculaire de ees régions. De telle fagon que, 
lorsque le cerveau semble augmenter de volume, c'est 
la tensión ou la distensión de son arbre artériel qui le 
souléve; si cette distensión est peu considerable, comme 
cela se voit par exemple durant un sommeil calme, alora 
on voit Torgane s'enfoncer matériellement, parce que la 
distensión vasculaire est moindre que celle qui le soule- 
vait. Gomme tous ees mouvements supposent une cause 
motrice qui les produit, et la circulation n'ayant d'autre 
moteur que le coeur, c'est celui-ci qui doit produire tous 
ees eflets si la théorie est vraie. Certes, la puissance car- 
diaque est grande; mais je crois qu'il s'en faut de beau- 
coup qu'elle le soit autant qu'elle devrait Tétre. 

D'aprés ce qui precede, il me semble que la proposi- 
tion deMarey : que rélasticité artérielle n' est pas une 
forcé qui aide á la circulation de la fagon que disaient 
les ancienSj mais qu'elle sert á diminuer les résistances 
que le sang éprouve pour pénétrer dans les ar teres *, 
tombe d'elle-méme. 

1. Marey, Sur la circuí, du sang (Gaz. méd, de Paris^ 1838). 
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RÉFÜTATION SPÉCIALE DE LA THÉORIE DE MAREY 



Les phénoménes qui se présentent dans les surexcitations circulatoires 
locales contredisent cette théorie. — Effets de la section de la moelle 
et de rexcitation du bout central du nerf dépresseur, effets qui de- 
vraient avoir lieu suivant la théorie. — Examen critique des condu- 
sious tirées par Ludwig et Gyon de leurs expériences sur le nerf 
dépresseur. ~ Examen critique des expériences sur lesquelles Marey 
fonde sa théorie de la tensión artérielle. — Examen de quelques idees 
émises par Vulpian sur Taction des vaisseaux dúis la pression san- 
guiñe. — Expériences démontrant que la « tensión » n'augmente 
pas méme dans le cas oú il existe réellement un obstacle au cours du 
fiang. ~ Qu'y a-t^il de mécanique dans la circulation. — Examen cri- 
tique de la condition pathogénique que marque la théorie & tout pro- 
ccHSus hyperhémique. — Conclusión. 



Jusqu'ící, nous n'avons fait que démontrer que la 
théorie régnante sur la circulation a une fausse suppo- 
sition comme point de départ : il est á croire que Télas- 
ticité artérielle agit dans le sens de la rétraction du 
canal. Le procede suivi dans cette démonstration a été 
celui de Texpérimentation rigoureuse, d'oü Fon tire 
clairement que l'élasticité n'agit pas de la sorte : 1* parce 
qu'elle n'agit pas du tout, ce qui est la meilleure des 
raisons; 2** parce que, quoique le sang circule dans des 
tubes élastiques, par les conditions oü ils se trouvent 
c'est comme s'ils ne Tétaient pas ; S"" parce que, la sup- 
position étant vraie, le sang ne pourrait pas circuler, 
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étant donné le peu de pression par laquelle le coeur le- 
chasse. Dans rexamen critique que nous allons faire- 
de la théorie mécanique, nous nous placerons á un 
nouveau point de vue. Quoique nous sachions que les 
conditions dans lesquelles se trouve Tarbre artériel 
sont tres diflférentes de celles qu'on lui attribue, nous- 
nous proposóns de rechercher maintenant, comme si 
nous ne savions rien sur la fagon dont agit Télasticité^ 
si les phénoménes que présente Tappareil vasculaire 
pendant la circulation apparaissent comme ils devraient 
le faire, étant donnée la maniere d'agir que la théorie 
suppose au tissu élastique. Nous ne chercherons pas 
á opposer de nouveaux faits á ceux qui sont déjá con- 
nus ; bien au contraire, nous placerons la théorie en face 
des faits qu'elle allegue á son appui, et nous analyse- 
rons sévérement s'ils démontrent positivement ce qu'elle 
suppose. Les questions que nous allons approfondir 
pourraient se formuler ainsi en thése genérale : la théo- 
rie affirme que tel ou tel phénoméne se passe de telle 
ou telle maniere; en est-il réellement ainsi en s'atta- 
chant strictement árexpérimentation?Explique-t-on les 
faits tels qu'ils sont en réalité, ou les explique-t-on tels 
qu'ils devraient étre d'aprés la maniere de voir de la 
théorie? 

Les phénoménes qui se présentent pendant les surexcij 
tations circulatoires locales contredisent la théorie. — 
Tout le monde sait que, lorsqu'un organe entre dans le 
stade d'irritation fonctionnelle, son appareil vasculaire 
respectif devíent le siége d'une congestión physiologi- 
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._.que, d'autant plus vive que rirritation est plus grande. 
■le cerveau augmente de volume par le travail intellec- 
tuel; íl ea arrive de méme au foie, au páncreas et aux 
muscles daña des condilions analogues. Dans lo labora- 
toire, on arrive aux mémes resultáis, en excitant les 
nerfs qui paraissent avoir une action franchement vaso- 
dilatati'ice, ou en sectionnantles nerfs vaso-constricteurs 
d'une región limitée de Torganisme. L'excitation directe 
de la corde du tympan les determine sur la glande 
sous-maxillaire; les artéresqui la nourrissent sedilatent 
par la paralysie de leur tunique musculaire; des arté- 
rioles invisibles auparavant se dessinent nettement á 
la surface de Torgane; les capillaires spnt gonflés, et 
la veine principale, qui recueille en majeure partie la 
aang de cette región, donne, si on la coupe, une quan- 
tité de sangplus considerable qu'elle n'eilt donné avant. 
11 se présente encoré un pbénoméne remarquable, sur 
lequelj'appellerail'attentiondu lecteur; la pression san- 
guine augmente localement, le manométre diñ'érentiel 
étant appliqué aux deux régiona; on voit le mercure 
monter de ce cóté de plusieurs centimétres plus haut 
que du cóté opposé. 

Quelques années aprés que CI. Bernard eut découvert 
cette action vaso-dilata trice de la corde du tympan, on a 
multiplié les expériences démontrant que cette action 
est propre á plusieurs autres nerfs. Eckhard, dans le 
jdexus sacre, décrit sous le nom de nerfs érecteurs quel- 
ques ülets qui vont se perdre dans les corps caverneux 
et dont rexcitation determine des pliénoméues identi- 
íjues soit par rapport á l'afflux, soit par rapport á l'aug- 
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mentation de pression lócale, ce quí a été mesuré dans 
les veines. Loven a découvert une action semblable 
pour le sciatique, quoique ses conclusions ne soient pas 
ancore établies. Vulpian Fa sígnale pour le glosso-pha- 
ryngíen par rapport aux vaisseaux de la base de la lan- 
gueetdu pharynx; il a demontre également que Taction 
de la corde du tympan s'étend aussi au bout de la lan- 
gue. Jolyet l'a découvert dans quelques branches du 
trijumeau, Lafont dans les nerfs des glandes mam- 
maires, fait tres important, puisqu'il demontre que 
Torigine des nerfs vaso-dilatateurs peut étre tres variée, 
la situation de ees organes étant aussi tres varíée dans 
les diíférentes espéces de mammiféres. L'excitation de 
tous ees nerfs et de quelques autres encoré dont je ne 
parle pas, pour étre plus bref et parce que leur action 
n^est peut-étre pas encoré bien démontrée (car il y a 
de grandes difíicultés á vaincre pour ce genre d*expé- 
riences), determine une dilatation lócale des vaisseaux 
qu'ils innervent; le sang, trouvant une voie plus large 
ouverte á son passage, afflue avec plus d'abondance, en 
méme temps qu'il augmente localement la pression- 
L'action de ees nerfs peut aussi étre mise en jeu par 
un mecanismo réflexe. Ainsi, si, au lieu d'exciter direc- 
tement la corde du tympan, on irrite le lingual en dé- 
posant un corps sapide sur la langue, ou encoré lorsque 
le souvenir de mets agréables développe l'appétit, il se 
produit un état semblable de surexcitation circulatoire 
dans la glande sous-maxillaire. Malgré cela, il ne faut 
pas croire que les vaisseaux se dilatent seulement sous 
rinfluence des nerfs exclusivement dilatateurs ; tous les 
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K, de l'organisme peuvent étre atleinta d'une 
paraiysio identique á celle que Ton obtient par I'exci- 
tatioa des vaso-dilatateurs, et cela au moyeu d'un méca- 
nisme encoré inconnu á scienco cerlaine. Loraque la 
démarcation vasculaire est relativemeat peu éteodue, 
on observe auasi une augmentatioa notable de la presh 
sion sanguine daña cette niéme región. Cl. Beraard a 
demontre ce fait par la section du sympathique cervical. 
Du cflt¿ aectionné aurvient une hyperhémie tréa intense, 
une grande augmentation de temperatura et une éléva- 
tion de la pression lócale, le aang se renouvelant daña 
cea vaisseaux avec une plus grande rapidité que du 
cóté saín. 11 est done naturel d'admettre avec Vulpian 

•que, lorsque Ton determine physiologiquement un état 
Tasculaire identique á celui obtenu par la section du 
sympathique cervical, lea mémes phénoménes se repro- 
duiront '. Lorsque par exemple, pendant un travail 
intellectuel, nous voyons la carotide se dilater et les 
artéres qui en naissent s'élargir progresaivement et le 

•cerveau se gonfler par la congestión de sea petits vais- 
aeaux, non seulement nous sommes autorisés á affirmer 
que le sang afflue plus copieusement au cerveau, mais 
encoré qu'il se renouvelle plus rapidement, parce que 
son impulsión a augmenté localement. Gley, dans un 
travail récent publié daña les Archives de physiologie 

i-de París, soutient á priori que la pression diminue 
lans ce cas, en s'appuyanl sur la théorie de Marey. Je 
le puis m'arróter icí pour combatiré cette assertion, 



. Valpiui, Cff. >ur l'app. vaio-motevr, 1. 1, p, í 
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pour ne pas m'éloigner de mon sujet; mais je démon- 
trerai á son temps que Gley interprete ses traces de 
fagon erronée et que la yraie opinión est celle de Ber- 
nard et Vulpian. 

Aprés Texposition succincte des faits que nous venons 
de passer en revue, nous pouvons nous demander si 
ees phénoménes devraient se passer de la sorte en 
s'ajustant aux prédictions de la théorie. Marey, en 
voyant que le mouvement du sang était plus rapide 
dans certaines régions que dans d'autres, suivant les 
conditions oü se trouve leur appareil vasculaire, 
établit comme proposition que le coeur n'était pas la 
eause directo et immédiate des variations locales que 
peut éprouver la tensión artérielle; de lá, que cette 
tensión baisse lorsque les petits vaisseaux se reláchent 
et qu'elle augmente lorsqu'ils se resserrent. « On sait, 
écrit Marey, que la tensión artérielle est en general 
réglée par l'état de contraction ou de reláchement des 
vaisseaux capillaires, que cette tensión s'éléve quand 
les petits vaisseaux sont contractés, et qu'elle s'abaísse 
quand les vaisseaux se reláchent *. » 

De sorte que pour Marey, dans les circulations locales, 
il se determine une augmentatiou de pression ou ten- 
sión, qui dans la théorie sont synonymes, puisque les 
petits vaisseaux se contractent et opposent un obstacle 
plus énergique au passage du sang, raison par laquelle 
il s'emmagasine dans les arteros et les élargit violem- 
ment. Mais, si nous cherchons dans Texpérimentation la 

i. Phyu méd, de la circuí,, p. 235. 
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L confirraation d'une assertion semblable, noiis verrons 
[ «n effet que les artéres sont plus larges qu'avant, mais 
I que cela ne dépend pas tl'un emmagasinement produit 
rpar une résislance périphérique plus grande, puisque 
f nous trouvons les artérioles dilatées ainsi que les capil- 
laires, aulieu de les trouver reaserrées. Et, de plus, ici n'a 
pu se produire aucune accumulation, qui ne peut exister 
U'ailleurs, aprés avoir demontre que la résistance pérí- 
, phérique devant lui donner lieu n'existe pas, et, confir- 
\ mant cela, on voit le jet veineux augmenter proportion- 
nellement aujetartériel. Commentdonc le sangpeut-il 
s'emmagasiner ou s'arréter? Si, aprés la section du 
sympathique au cou, nous voyons que tontea les artéres 
PDaissant de la carotide externe se dilatent et que les 
Lramuscules, les artérioles et les capillaires se dilatent 
aussi, on ne peut établir, sans enfreindre rexpérimenta- 
tion, que Taugmentation de pression intra-vasculaire 
I aoit due k une augmentalion de résistance périphérique, 
f puisque cette résistance eat un mythe, ni on ne peut 
Ms diré que le sang se soit accumulé dans cette partie 
l-de l'arbre artériel, puisque nous voyons de nos yeux que 
pe jet de la jugulaire augmente autant que ne le fait 
■i'afllux artériel. Síais supposons que le fait de Marey 
loit vrai, supposons que la contraction imaginaire qui 
Iproduit Taugmentation de tensión artérielle existe. 
■Pourrions-nous, méme en pareil cas, diré que la dilata- 
ron des artéres est une distensión mécanique occa- 
' sionnée par raccumulation sanguine qui développe une 
preasion excentrique plus grande? Est-ce que tout le 
monde ne dil pas que cela dépend d'une paralysie da la 
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tunique musculaire? Tous les physiologistes ne recon- 
naissent-ils pas, lorsqu'ils oublient rhydraulique de la 
circulation, que ce phénoméne est dú á une action 
vaso-motrice, et que c'est le vaisseau qui s'élargit 
spontanément et non pas le sang qui le distend comme 
agent mécanique? 

Nous voyons ici non seulement que les faits ne con- 
firment pas la théorie, mais que, en les prenant tels 
qu'ils se présentent, ils démontrent d'eux-mémes que si 
la théorie était vraie, des phénoménes complétement 
opposés se produiraient. En eífet, chaqué fois que les 
voies périphériques s'élargissent, le sang accumulé 
dans les artéres se déverse plus facilement, et par con- 
séquent il doit augmenter le flux veineux á mesure que 
les artéres se rétractent et chassent leur contenu. D'oü 
Ton voit que, étant données les conditions oü se trouve 
Tappareil vasculaire de cette región, d'aprés la théorie 
les artéres devraient se rétracter; mais Texpérience 
demontre que, malgré la diminution notable des résis- 
tances périphériques, elles se dilatent encoré plus 
qu'elles ne Tétaient. II ne peut étre donné un anta- 
gonisme mieux marqué entre ce que nous affirme la 
théorie et ce que Texpérimentation nous revele, puisque 
tout se passe dans Tappareil vasculaire d'une fagon 
opposée á ce que la théorie soutient. 

Gonvenons avec Marey que ees phénoménes n'ont pas 
leur cause determinante et directo dans le coeur, parce 
que c'est une vérité que Ton ne peut plus mettre en 
doute aujourd'hui; mais convenons aussi qu'avec son 
explication il explique les phénoménes qui devraient 
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avoir lieu si l'arbrc artériel se trouvait dans les condi- 
tioDS oü il le suppose, mais non pas ceux qui ont lieu 
dans les conditions oü l'arbro se trouve réellement. 

Effets vasculmres que déterminent la seclion de la 
moelle et Fexciialion dic bout central du nerf dépres- 
seur. — La contradiction dont nous venons de parler 
entre la vive expérimentation et lea conclusions théo- 
riques 86 retrouve de la méme fa^on non plus dans 
les circulations locales seulement, mais encoré dans 
les conditions genérales oü se vérifie le mouvement 
circulaire du aang. 

Rappelons-nous que la théorie de la tensión artérielle 

garde une connexion intime avec le rhythme du c(eur. 

La tensión augmentant avec l'obstacle péripliérique et 

diminuant avec lui, évidemment cette augmentation ou 

cette dimunition implique une disproportion effective 

entre le flux veineux et artérieL Supposons qu'une 

résistance tres prononcée dans les capillaires du cerveau, 

determine une augmentation de tensión consécutive 

dans la carotide; dans ce cas, le ílux de la jugulaire 

' doit diminuer en proportion de l'accumulation caro- 

tidienne. Et, d'une fa^on inverse, si Tobstacle périphé- 

! ríque diminue par I'élargissement des petits vaísaeaux, 

f'la communication devient plus facile entre l'arbre 

\ artériel et le systéme veineux, et de la l'alTaiblissement 

f de la tensión dans l'arbre artériel. Le eoeur de son 

►cóté se contráete d'autant plus facilement que la pres- 

[ «ion est moindre sur les valvulos sigmoüdes, c"est-íi- 

r diré la tensión artérielle. De lá les deux propoaitions 
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suivantes : tout ce qui facilite le cours du sang des 
artéres aux veines augmente la fréquence des systoles 
cardiaques; tout ce qui empéche cette marche rend 
au contraire les contractions plus lentes *. Si á mesure 
qu'augmentera la résistance périphérique, la tensión 
artérielle augmente, le coeur battra plus lentement, le 
flux veineux diminuant d'une part, et la pression 
augmentant d'autre part sur les valvules sigmoídes. 
Done, en déterminant d'une faQon experiméntale une 
contraction périphérique plus intense que celle qui 
existe en un temps donné, d'aprés la théorie, les 
phénoménes áuivants doivent se produire : 1® dimmu- 
tion du flux veineux; 2" augmentation de la tensión 
artérielle; 3** lenteur cardiaque. Réciproquement, si 
nous aflaiblissons Tobstacle périphérique, les artéres 
envoyant plus facilement leur contenu dans les veines, 
les phénoménes suivants apparaltront : 1** augmenta- 
tion du flux veineux; 2<> diminution de la tensión 
artérielle ; 3° accélération cardiaque. 

L'expérimentation confirme-t-elle de pareilles afflrma- 
tions théoriques ? Ce qui est prédit á priori est-il posi- 
tivement demontre á posteriora Toutes les expériences 
qui ont été faites depuis Bernard, Schiff, Brown-Séquard 
jusqu'ici sur les nerfs ou centres vaso-moteurs nous 
serviront dans ce cas, parce que, dans toutes, on dilate 
ou Ton resserre Tappareil vasculaire périphérique; nous 
choisirons comme plus concluantes pour notre sujet les 
expériences de la section de la moelle, et cellos de 
Ludwig et Cyon sur le nerf dépresseur. 

1. Marey, Gaz. méd. deParii, 1860. 
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De Bezold, en voulant vérifier s'il existait dans la 
moelle un centre d'innervation cardiaque, sectionne la 
moelle prés du bulbe rachidien. La pression sanguina 
baisse immédiatement, Pour s'assurer que ce phéno- 
méne était dú á la paralysie du centre médullaire, il 
faradisait la moelle ainsi coupée et observait que par cette 
excitation la pression remonte et les battements du 
cceur s'accélérent. Decelle-ci et de plusieurs autres expé- 
riences sur le bulbe et les pneumo-gastriques, lesquelles 
n'intéressent paa notre sujet, il vint h en déduire, comme 
conséquence, que dans la moelle il existe un centre 
innervateur du cceur. Mais Ludwig et Thiry, en détrui- 
sant túutes les connexions nerveuses entre le cceur et la 
moelle au moyen du galvano-cautére, vireut la repro- 
duction des mémes phénoraénes qu'en opérant dans les 
conditions de de Bezold. Ce phénoméne aurprenant les 
amena á supposer que Taugmentation de pression 
observée dans la carotide pendant l'excitation de la 
I moelle était due á la constriction violente des petits 
í vaisseaux, par laquelle le flux veineux augmentait, et en 
conséquence le cceur s'accélerait. Effectivement, leur 
supposition était vraie. En coraprimant I'aorte abdomi- 
nale, ils obtenaient également l'accélération du cceur el 
l'augmentation de pression, sana avoir faesoin d'exciter 
la moelle, á cause de la puissante constriction tonique 
, qui se determine daña l'arbre artériel en supprimaut 
('TafAux intermitlent du cceur, constriction identique á 
celle oblenue par rexcitation médullaire. 

En -1866, Ludwig ct Cyon, par la decouverte du nerf 
dópreaseur, pénétrérent le vrai mécaniame par lequel 
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est régularisée Ténergie cardiaque. Ce nerf est centri- 
péte ; chez les animaux oü il est isolé, il nalt par une 
racine du laryngé supérieur et par une autre du 
pneumogastrique, qui s'unissent avant d'entrer dans 
le coeur avec quelques filets du premier ganglion thora- 
cique. Aprés leur découverte, lis déterminérent sa fonc- 
tion de la fagon suivante : ils mettaient la carotide du 
cóté opposé á Topération, en rapport avec un hémo- 
dynamométre, et, aprés avoir coupé le nerf, ils irritaient 
son bout périphérique sans obtenir aucun résultat appré- 
ciable ; mais, des qu'ils électrisaient le bout central, qui, 
se confondant avec le pneumo-gastrique, va jusqu'au 
bulbe, alors la colonne de mercure descendait de 4 á 
5 centimétres, en méme temps que les battements du 
coeur devenaient plus faibles et plus lents. En cessant 
l'excitation, le coeur reprenait, et la pression sanguine 
remontait á son degré normal. II était done a croire que 
Texcitation centripéte frappant le bulbe déterminait une 
puissante action réflexe méduUaire, qui paralysait les 
vaisseaux de régions tres étendues de Torganisme dans 
lesquels le sang s'arrétait, et le coeur languissait par 
Teflet de la diminution du flux veineux. Gette croyance 
devint une vérité démontrée lorsqu'ils examinérent 
l'état des artéres et des petits vaisseaux et qu'ils les 
trouvérent dilates. C'est surtout á Tabdomen, qui est si 
riche en vaisseaux larges et de peu de longueur, qu'ils 
observérent principalement une grande dérivation san- 
guine. II était done évident que la faiblesse cardiaque dé- 
pendait de la soustraction d'une enorme quantité de sang 
emmagasinée á la périphérie, qui aflaiblissait et ínter- 
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rorapait peut-étre par intei-valles le jet veineux. Pour 

acliever de s'en assurer, Ludwig et Cyou électrisaient 

les deux grands splanchniques : iimoédialement le cceur 

recouvrait 9on énergie et son accélération, et la pression 

montait au de ládeson degré normal. S'ils álectrisaient 

les petits splanclmiques ou le grand splanchnique d'un 

seul cóté, les eñets n'étaient pas aussi prononcéa, parce 

le la región vasculaire resserrée n'était pas aussi 

;endue. Schiflf, allant plus loln que ees physiologistes, 

let cette idee que le retard et la faiblesse cardiaques 

dépendent de la vacuité relativa oü se trouvent les 

cavités du myocarde, á cause des interruptíons que le 

flux veineux éprouve; de telle sorte que, en augmentant 

i afflux par la transfusión, il observe que le cceur se 

nime de suite. 

Quelles conclusions pouvons-nous tirer de ees expé- 

riences, dont la valeur est indiscutable, contre la théorie 

mécanique? ^"oua voyons que, des le inoment oü nous 

léterminons la paralysie dans une región vasculaire 

ndue, le sang s'arréte daña cette región faute de 

forcé pour remonter vers les tronos veineux et arriver 

au coeur, dont Ténergie languit par ce motif. Est-ce que 

cela devrait avoir lieu d'aprés la théorie? Nous avous 

íjá vu que, en dehors de l'action directo du centre cir- 

latoire, la cause determinante de la tensión artérielle 

lait la résistance périphérique ; de telle sorte que, si 

lite constriction diminue, alors le sang accumulé dans 

arteros passe plus facilement aux veines ; les artéres 

déverseront alors sans Tobstacle qui les en empéchait 

'ant juaqu'á un certain polnt, et donnant lieu par 
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centre á une rétraction énergíque dans le canal, par 
laquelle il pousse le sang vers les veines á travers le» 
capillaires dilates. Dans ees conditions, le coeur doit 
battre rapídement pour ne pas avoir á vaincre une 
aussi grande résistance sur les valvules sigmoídes et 
pour augmenter les flux veineux. Mais, au lieu de voir 
apparaitre ees phénoménes, voici ce que nous obser- 
vons : 1*" que les petits vaisseaux se dilatent, mais que 
les artéres ne se rétractent pas autant qu'elles devraient 
le faire, étant donnée la diminution de la résistance; 
^ que le sang s'arréte dans les petits vaisseaux dilates, 
au lieu d'augmenter le flux veineux á mesure que la 
tensión artérielle diminue ; 3° que le coeur s'aflfaiblit et 
retarde au lieu de réagir plus vivement. En vue de ees 
résultats, qui dirá que la tensión dépend de la résis- 
tance périphérique? qui ne prendra cette tensión élas- 
tique pour une entité imaginaire? Si elle existe réelle- 
meut, si tout l'arbre artériel se trouve distendu par la 
pression excentrique du sang que la constriction capil- 
laire empéche de passer dans sa totalité, comment, 
lorsque cette constriction cesse, cet arbre artériel tant 
distendu reste-t-il inerte et passif? qu'est-ce qui em- 
péche ses parois élastiques de se rétracter en suivant 
spontanément leur tendance? Lá, il s'agit d'élucider 
Fexistence d'un fait ou non. On énonce que ce qui dis- 
tend Tarbre artériel, c'est la constriction périphérique; 
la quantité de sang qu'il contient est d'autant plus 
grande en proportion de celle que contient le systéme 
veineux que la constriction du réseau périphérique est 
plus grande. Chassé des veines dans les artéres en 
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ondees successives par les contractions du cceur, il 
s'accumule dans ees derniéres jusqu'á ce que leur tensión 
élastique soit aasez puissante pour vaincre la résistance 
périphérique et le forcer á circulcr k travers les capil- 
laires. Eh bien, faisons cesser cette résistance; paraly- 
sons, soit par la section de la moelle, soit par rexcitation 
du bout central du ncrf dépresseur, cette constriction 
qui est cause que I'arbre artériel so goníle, et voyons 
si, en favorisant soncours, il se vide et projette son con- 
tenu avec forcé vers lea veines. Nous voyons les artéres 
se dilater encoré plus qu'elles ne l'étaient lorsque nous 
les supposions distendues, et que le sang séjourne maté- 
riellement á la périphérie au licu de grossir le jet vei- 
neux. 

Examinons á présent ce qui se passe dans l'appareil 
vasculaire quand on galvanise le splanchnique , la 
moelle, etc., et ce qui devrait s'y passer d'aprés la 
théorie. 

Des le moment oü la constriction périphérique est 
plus intense, le passage du sang de l'artcre k la veine 
est plus difficile, le flux veineux diminue et le rhythnae 
cardiaque est ralenti, parce que le coeur trouve un plus 
grand obstacle á vaincre dans la tensión artérielle. Ceci 
d'aprés la théorie. Expérimentaleraent, nous observóos 
que la galvanisation des centres ou nerfs vaso-moteurs 
determine une constriction périphérique, mais qu'elle ne 
produit pas d'emniagasinage dans I'arbre artériel ; bien 
au contraire, elle réduit son calibre d'un tiers, d'une 
moitié suivant les artéres, par la constriction violente 
.de sa tunique musculaire. Le cceur, pour sa part, réagit 
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avec plus d'énergie et de vitesse,^ parce qu'il re^oit le jet 
veineux plus abondant et avec plus de forcé. 

Examen critique des conclusions ¿iréesy par Ludwig 
et Cyon^ de leurs expériences sur le nerfdépresseur. — 
En 1863, Marey écrivait dans sdi Physiologie medícale: 
« Le coeur se contráete avec une fréquence ji'autant plus 
grande que la résistance qu'il éprouve á se vider est 
moindre. » Les belles découvertes de Ludwig et Cyon 
sur le nerf dépresseur ayant eu lieu trois ans aprés, 
j'attendais avec anxiété le demier ouvrage de Marey 
que m'avait annoncé Dujardin, afln de voir comment il 
résolvait les raisons sérieuses par lesquelles ceux-tó 
visaient sa théorie. Cette défense devait s'attendre d'au- 
tant plus que Schiíf, Wundt, Vulpian et tous les phy- 
siologistes les plus remarquables acceptérent d'emblée 
les conclusions de Ludwig et Cyon, abstraction faite de 
rhydraulique de Marey. Je n'ai pu voir sans surprise 
que ce dernier physiologiste accepte leurs expériences 
sans résistance, mais que, s'obstinant dans les siennes, 
il donne comme vraie sa théorie de la fréquence du 
coeur, tout comme si Texpérience faite par Ludwig et 
Cyon ou par Marey fournissait le pour et le contre d'une 
méme proposition. L'anarchie complete qui plañe sur 
ce point scientiflque pourrait se résumer en ees termes : 
par les expériences de Ludwig et Cyon, on demontre 
que le coeur bat d'autant plus rapidement que la pres- 
sion intra-vasculaire est plus considerable, et qu'il bat 
d'autant plus lentement que cette pression est moindre. 
Maintenant, au contraire, on demontre, d'aprés les expé- 
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ríences de Marey, que le coeur bat d'autant plus lente- 
ment que la tensión artérielle s'éléve davantage, et avec 
d'autant plus de fréquence que la pression descend. Ce 
qu'il y a de curieux dans ce cas, c'est que Marey s'appuie 
sur des expériences dont personne ne discute la valeur 
et qu'il en arrive de méme pour les autres, ainsi que 
nous venons de voir. Et, malgré cela, il est évident 
qu'un pareil antagonisme ne peut exister de fait; done 
une des deux propositions doit forcément étre fausse, 
si tant est qu'elles ne le soient pas toutes deux, prises 
dans leur sens absolu. Si Ludwig a raison, il devrait 
démontrer pourquoi Marey ne Ta pas, en analysant ses 
expériences jusqu'á ce qu'il en découvre le vice par oü 
elles péchent ; si Marey a raison, il devrait faire de méme 
par rapport á celles de Ludwig et Cyon. Une vérité ne 
devient vraie, qu'on me passe cette expression, dans le 
domaine de la science, que lorsqu'elle est indiscutable, 
lorsqu'elle ne peut étre mise en jugement que par sot- 
tise ou pédantisme. Est-ce que par hasard Marey met 
en doute les conclusions de Ludwig par pur caprice? 
ne se fonde-t-il pas sur des expériences que personne 
n'a démenties?n'en arrive-t-il pas de méme avec Ludwig 
et Cyon par rapport á Marey? Nous nous proposons de 
rétablir Taccord sur ce sujet intéressant, en démon- 
trant qu'ils ont tous raison quant au fait; oü ils ne 
l'ont plus, c'est dans Tinduction que la raison eñ tire, 
parce que ce qui est faux et contradictoire ne se trouve 
pas dans les faits mémes, mais bien dans la théorie 
mécanique, quMls admettent tous indistinctement comme 
vraie. 
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Avant d'entrer au fond de la question, écoutons Vul- 
pian formuler les opinions contraires á celles dont je 
viens de parler. « Que dit la théorie, relativement á 
rinfluence du resserrement de rensemble des artérioles 
011 á celle de raugmentation de la tensión artérielle 
sur la fréquence des battements du coeur? Le voici : 
ees battements doivent devenir plus lents lorsque la 
pression* sanguino intra-artérioUe s'éléve; ils doivent 
devenir plus fréquents lorsque cette pression s'abaisse. 
Eh bien, c'est le contraire qui a lieu chez Tanimal 
vivant, lorsque le coeur a conservé ses relations nor- 
males avec le systéme nerveux K » 

A la rigueur Vulpian, avec tous les partisans de cette 
idee, énonce ici ce fait : que le coeur accélére toujours 
s^s contractions lorsque le flux veineux augmente, et 
qu'il les retarde toujours lorsque ce flux diminue. Si 
nous déterminons une forte constriction vasculaire, par 
laquelle les arteros et les petits vaisseaux impulsent 
violemment le sang qu'ils contiennent vers les veines, 
le rhythme cardiaque s'accélére. Ce qui a lieu, comme 
nous Tavons vu par la galvanisation de la moelle, du 
sympathique cervical, des splanchniques , etc. Si au 
contraire on soustrait au coeur une grande quantité de 
sang, par une paralysie vasculaire étendue, son rhythme 
se retarde et son énergie s'affaiblit par la diminution 
du flux veineux. Tel est le fait fondamental des physiolo- 
gistes que j'appellerai improprement vitalistes^ pour leur 
donner un nom qui les distingue de ceux que je nom- 

1. Leg, sur Vappar, vaso-moteur, t. I, p. 372. 
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merai mécanicistes. Marey établit que tout ce qui faci- 
lite le passage de l'artére á la veine, c'est-á-dire tout ce 
qui augmente I'afflux veineux, accélére le rhythme car- 
diaque, et tout-ce qui le rend diflicile le retarde. lis 
sont doQC tous d'accord en ce que la célérilé cardiaque 
eat en relation directe avec la quantité de aang que 
regoit le coeur, et que son ralentissement est en relation 
avec la diminution du sang. Mais, si l'accord existe 
pour le fait, il n'en est plus de méme pour son expli- 
cation. Pour les mécanicistes, le cceur réagit avec plus 
d'accélération loraque le flux veineux augmente, parce 
que c'est alors que diminue la tensión artérielle et par 
contre la résistance qu'il éprouve á chasser Tonde dans 
le canal. Pour les vilalistes, le rhythme cardiaque eat 
accélére non par ce fait mécanique, mais parce qu'il 
afílue plus de sang au coeur, c'est-á-dire parce que 
l'appareil innervateur de cet organe est niia en jeu. Le 
sang qui arrive plus abondamment aux cavitéa du 
myocarde par l'eflet de la conatriction vasculaire agit 
comme irritant direct des nerfs accélérateurs en lea 
excitant á la surface interne de l'endocarde, qui est tres 
sensible, d'aprés les expériences de Cl. Bernard ', ou bien 
provoque d'une autre maniere une action réílexe mé- 
duUaire conduite par les nerfa accélérateurs. Done le 
mécanisme par lequel le cceur s'accélére, quoique 
n'étant pas parfaitement determiné, la question étant 
encoré fort débattue, est vraiment physiologique. Mal- 
gré cela, en adniettant tous les points de départ 

1. Journal de Robín, 1868, pafie 338, 
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qu'admettent les physiologistes vitalistesj il ne leur 
est permis sous aucun pretexte de passer sous silence, 
comme ils le font, la théorie de Marey. Dans la théorie 
mécanique de la circulation, comme dans toute reunión 
systématique, les propositions sont si intimement liées 
entre elles qu'en en détruisant une seule on voit crouler 
toutes les autres. N'admet-on pas par hasard que le 
coeur trouve en se vidant un obstacle dans la tensión 
artérielle ? 

Pourquoi done cet obstacle plus ou moins intense ne 
peut-il modifler le rhythme cardiaque? Marey nedémon- 
tre-t-il pas par des faits aussi éloquents que simples 
qu'un muscle se contráete avec d'autant plus de facilité 
que la résistance á vaincre est plus faible ? Et, si per- 
sonne ne nie la valeur de cette proposition, comment 
ees physiologistes, admettant, comme ils Tadmettent, 
Fexistence d'une résistance de la part de la tensión 
artérielle, comment, disons-nous, la laissent-ils de cóté 
d'une faQon aussi illogique, lorsqu'ils expliquent les 
modiflcations du rhythme cardiaque? Marey ne dit pas 
que le coeur ne puisse s'accélérer par la seule action 
nerveuse ; Marey ne dit pas non plus que, lorsqull s'ac- 
célére par la diminution de la tensión artérielle, ce 
phénoméne ne soit pas dú á Tinnervation ; il afflrme 
uniquement et d'une faQon certainement tres rationnelle, 
une fois ses suppositions admises, que cette accélération, 
dépendant immédiatement du systéme nerveux, est 
médiatement conditionnelle á une action mécanique. 
Les physiologistes vitalistes seraient tout á fait -en droit 
de consigner qu'il existe d'autres causes accélératrices 
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du rhythme cardiaque, comme par exemple rimtation 
directe de l'endocarde; mais ils n'ont pas le droit 
d'admettre la donnée pour cq nier ensuite ses consé- 
quences : C'est sur ce point que Marey devrait Icur poser 
la, question. Admettez-vous, oui ou non, Texistence de 
la résistance? Oui? eb bien, dans ce cas reconnaissez 
avec moi qu'eüe doit influer sur le rhythme cardiaque. 
Non? eh hien, dans ce cas renoncez complétement á la 
théorie que vous admettez sur la circulation, car, si cette 
résistance n'existe pas, la tensión artérielle n'existe pas 
non plus, et, sí la tensión artérielle n'existe pas, la 
théorie mécanique n'existe pas non plus, car c'est elle 
qui eat la base et le fondenaent de la théorie. 

Les physiologistea vitaüstesconsidérent cette question 
isolément et ne l'enlacent pas avec la théorie genérale 
de la circulation ; Marey considere les modifications que 
le rhythme cardiaque éprouve comme un phénoméne 
conséquent, á la fa^on dont le sang marche á tra- 
vers l'appareil vasculaire. Quand la tensión artérielle 
Saugmente, il se produit une réplétion sanguine dans 
i'arbre artóriel, raison par laquelle l'afíluence veineuse 
'diminue el le cceur réagit avec plus de lenteur. Telle 
'est la théorie de Marey. Quand Tafflux veineux augmente, 
fie cceur réagit avec plus de célérité et d'énergie : tel 
«st le fait fondamental que Ludwig et Cyon ont tiré de 
leurs expériences, fait qui, ainsi que nous l'avons vu, 
■■coincide avec celui de Marey. 

En quoi différent done ees deux théories ? En rien 
^quant au fait lui-méme, mais dans la détermination du 
teomment et quand il se produit. Pour Marey, le flux 



72 LA CIRCÜLATION Dü SANG 

veineux augmente lorsque les petits vaisseaux se dila- 
tent, quand Tarbre artériel trouve les voies périphé- 
riques plus accessibles et dont la constriction retenaít 
une quantité de sang plus ou moins grande. Alors les 
artéres, en se rétractant, redonnent au sang la forcé qu'il 
avait employée pour les distendre. De sorte que pour les 
mécanicistes le flux veineux augmente á mesure que la 
tensión artérielle diminue. Et par centre, lorsque les 
derniéres ramifications de Tappareil se trouvent dans 
des conditions contraires, la réplétion de Tarbre artériel 
sera plus grande, le flux de retour diminuera, et le 
rhythme cardiaque sera plus lent. Mais nous venons de 
voir, par les expériences signalées antérieurement, que 
ce point de vue théorique est faux, complétement faux. 
La section de la moelle, Texcitation du bout central du 
nerf dépresseur dilatent les vaisseaux sans qu'ils se 
vident, comme le veut la théorie; bien au contraire, il y a 
stase du sang á la périphérie, faute de forcé pour arriver 
jusqu'au coeur. Et, moitié exsangne, le coeur faiblit par 
la simple raison qu'il ne regoit pas le sang comme 11 
devrait le recevoir suivant la théorie. Au contraire, la 
constriction des vaisseaux périphériques devrait pro- 
duire la réplétion de Tarbre artériel et le retard du 
rhythme; mais il arrive le contraire, parce que cette 
constriction, au lieu de déterminer la réplétion artérielle, 
fait glisser le sang contenu dans les artéres vers la 
périphérie et augmente la vis á tergo dans le systéme 
veineux, ainsi que la quantité du liquide en circulation. 
Si le jet veineux est tres copieux, parce que la constric- 
tion qui le determine est tres énergique, les cavités 




EXPÉRIENCES SOR LE NERF DÉPRESSEUR 



I 

I 

I 



auriculaires ne peuvent matóriellement paa Tengloutir, 
et le coeur reste dans un état violent de réplétion ; on fait 
jouer alors l'action du nerf dépresseur par lequel ae 
produit un réílexe méduUaire qui non seulement empéche 
la continuation de la constriction vaaculairé, raais qui 
élargit les vaisseaux et cause de la modération dans l'af- 
llux. Vulpian opine que si, au lieu d'étre dans cet état, le 
cceur se trouve devant un jet veineux insuffisant, alors 
l'action des vaisseaux constricteura est excitée, et 
I'affluence augmente de cette fagon. De sorte que le nerf 
dépresseur régularise le flux que le cceur devrait 
recevoir, dans un sens contraire á cequ'il devrait faire 
'd'aprés la théorie mécanique. Quand le flux doit dimi- 
nuer, il ne fait pas contracter les petits vaisseaux 
pour que, la résistance augmentant, le sang soit retenu 
dans les artéres, maia il les dilate pour que, le sang 
s'étendant en nappe, ne marche pas aussi impétueuse- 
ment. Quand ce méme flux doit augraenler, au lieu de 
dilater les vaisseaux pour qu'il pasae plus facilement, 
comme le dit la théorie, ¡1 les contráete, chassant ainai 
le sang plus viveraent. Nous voyons done que, lorsque 
thóoriquement il devrait arriver plus de sang au cceur, 
il en arrive moins, et qu'il en arrive plus loraqu'il 
devrait en arriver moins. 

Vulpian se demande ce que dit la théorie sur la vitesae 
ou le ralentissemenfcardiaque, suivant l'augment ou la 
diminution du jet veineux, et il trouve que tout ae paaae 
d'une fagon contraire k ce qu'ellc affirme. Ludwig, Cyon, 
Schifr, etc., se sont arrétéa aur cette méme idee. Mais, en 
approfondissant encoré la queation, on comprendra que 
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le démenti est donné á la théorie tout entiére. En eflfet, 
le coeur n'agit pas comme il devrait agir. Et pourquoi? 
Parce qu'il ne reQoit pas non plus le sang comme il devrait 
le recevoir. Et pourquoi ne le regoit-il pas? Parce qu'il 
ne circule pas dans les conditions que la théorie 
suppose. S'il était vrai que Tarbre artériel se trouve 
réellement distendu, est-ce que le sang stationnerait á la 
périphérie lorsque les petits vaisseaux se paralysent? 
est-ce qu'il n'arriverait pas alors ce que Marey dit? Mais le 
fait est que le coéur faiblit par interruption ou afifaiblis- 
sement du flot en retour. Et pourquoi cela arrive-t-il? 
Parce qu'il n'est pas vrai que Tarbre artériel soit dans 
rétat de réplétion supposée; parce qu*il est faux qu'il 
existe dans Tarbre artériel un état de tensión imaginaire 
qui retracte ce canal et en chasse son contenu une fois 
Tobstruction périphérique disparue; parce que la ten- 
sión artérielle n'est qu'un ens rationiSy qu'on ne doitpas 
confondre avec la pression intra-vasculaire, qui est un 
fait positif. Démontrer que le coeur rcQoit á peine du 
sang aprés la section de la moelle n'est pas démontrer 
qu'il n'est pas soumis a la loi mécanique de Marey ; cela 
demontre uniquement que la tensión artérielle n'existe 
pas, car, si elle existait, le sang y arriverait. Done, ce 
n'est pas un fait isolé, que démentent les expériences de 
Ludwig et Cyon, mais bien Tensemble théorique, le 
systéme á priori par lequel on explique le mécanisme 
de la circulation. Et il ne pouvait en étre autrement. 
Dans le chapitre précédent, nous interrogions directe- 
ment Texpérimentation sur cette question fondamen- 
tale de la théorie : Les arteros sont-elles positivement 
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distendues d'une fa^on réelle? et la réponse obtenue á 
été determinante : elles ne le sont ni ne peuvent l'étre. 
Ludwig , Cyon et autres partent de r^tte supposition 
que la tensión artérielle existe; cependant leurs expé- 
riences font surgir sous leurs regards scrutateurs des 
fails qui devraíent en tout point la leur démontrer; et 
malgré cela ils peuvent conclure, sans aucune crainte, 
que ees faits apparaissent abaolument córame si cette 
tensión n'existait pas. Moi, en m'appuyant sur un 
principe de physique experiméntale, je dis que la 
circulation ne s'eEfeclue pas suivant les lois purement 
hydrauliques; eux, en éíudiaat les phénoménes qui 
aurviennent par la section de la moeile ou par I'excita- 
tion du nerf dépresseur, démontrent que réellement le 
sang ne circule pas ainsi. Les chemins sont distincts, 
les resultáis identiques. 
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Examen critique des expériences sur lesquelles Ma- 
reyappuiesatliéoriedelatensionaTtérielleetdurhythme 
cardiaqtie. — Puiaque, par les faits invoques jusqu'ici, 
nous voyons que lathéoriede Marey estinsoutenable.il 
est clair qu'il doit donner une mauvaise interprétation 
des faits oü il la fonde, et il convient d'examiner cette 
question á tete reposée, parce que d'une fagon rigoureu- 
sement scientifique il ne sufflt pas de démontrer une 
irité; il faut encoré démontrer l'erreur de tout ce qui 
contredit, pour que ríen n'atténue sa souveraineté le- 
gitime. Marey, ainsi que tous les physiologistea indis- 
tinctement, part de la supposition de l'existence de la 
tensión artérielle. Et, avant de rechercher quand et 
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comment elle augmente ou diminue, il serait logique 
d'examiner si elle existe ou n'existe pas, comme fait 
d'une valeur experiméntale indiscutable, ainsi que nous 
Tavons fait dans le chapitre précédent. Mais admetton? 
son existence, et analysons les expériences par lesquelles 
on prétend prouver comment elle augmente ou diminue. 
Puisque, quand les capillaires se contractent, la résis- 
tance périphérique augmente, la tensión artérielle doit 
augmenter avec elle, et, en effet, en soumettant un 
animal á l'action d'un jet d'eau froide, on obtiept la 
contraction capillaire et avec elle Taugmentation de la 
pression ou tensión et le retard du rhythme pulsatila. 
Voici une expérience invoquée par Marey en faveur de 
sa thése. Arrétons-nous pour Tinterpréter, sans la 
faire servir comme preuve d'idées précouQues. II est 
certain que Taction du froid fait contracter les petits 
vaisseaux, mais on ne peut admettre que cette action 
constrictrice soit circonscrite á la périphérie, sinoa 
qu'elle peut s'étendre en plus vers les artéres, ce dont 
nous pouvons facilement nous convaincre en entourant 
Tune d'elles avec de la glace. Mais admettons que Tao- 
tion de la douche se circonscrive á la périphérie vascu- 
laire : capillaires, artérioles et ramuscules les plus im- 
médiats. Pendant la douche, le sang en circulation á 
la región périphérique est chassé avec une plus grande 
vivad té, raison par laquelle le coeur réagit avec une 
plus grande énergie, augmentation d'énergie qui n'a 
pas lieu par la raison invoquée par la théorie, mais bien 
par la raison fournie par Ludwig et Cyon. Marey croit 
que cette constriction produit une accumulation de 
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ng daña les arteros par laquelle la disproportion qui 
existe entre Tarbre artiSriel et le gyatéme veineux s'ac- 
croit. 11 n'en arrive réellement pas ainsi, Hunter, Parry, 
Hewson, etc., ont demontre que les artérea se contrac- 
tent á mesure que ranimal perd du sang, c'est-á-dire 
a mesure que i'on soustrait une plus grande quantitó 
de sang de I'appareil vasculaire. J"ai eu souvent l'oc- 
casion d'observer que la tunique rausculaire se resserre 
adapter le calibre de Tartére á la quantité de 
ig qu'elle reíoit. Sí nous saignons un animal lente- 
'toent par une petite artére, nous la verrons se contracter 
lentement aussi; mais, si Ton coupe plusieurs artéres á 
fois, nous observerons que leur contraction est plus 
ide; et nous verrons encoré ce phénoméne s'accen- 
ler davantage si, apréa avoir coupé plusieurs artéres, 
nous rendons l'hémorrhagie rapidement mortellc par 
rouverture des jugulaires. Pour mieux apprécier ees plus 
ou moins, je me sers d'un moyen tres simple que Spal- 
lanzani et Flourens employérent dans un autre but, 
avant de couper les artéres. Je leur passe un minee 
anneau métalliquc brisé en un point et qui les entoure 
aans les serrer ou du moins en les serrant á peine. Eh 
bien, suivant que l'hémorrhagie est plus ou moins in- 
tense, les anneaux tardent également plus ou moins 
longtemps á devenir laches autour des artéres. Par oü 
in voit que la tunique musculaire se contráete lorsque 
sang en circulation diminue dans I'appareil vascu- 
il se contráete d'une fa^on graduelle, c'est-á- 
que le degré de contraction est gradué par la 
de sang éprouvée. Ainsi que nous voyons aug- 
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menter le degré de tonicité vasculaire á mesure que 
rafflux artériel diminue, nous le verrons diminuer á 
mesure que Tafflux augmente. De telle fagon que, en 
comprlmant une des deux branches de la bifurcation 
d'une artére, nous observerons que la fente de Fanneau 
qui entoure Tautre branche s'ouvre non seulement pen- 
dant la pulsation, mais encoré qu'elle reste un peu ou- 
verte pendant le temps qui suit, signe évident qu'elle 
s'est dilatée. Beaucoup de physiologistes voient dans le 
premier cas un effet de la contractilité vasculaire, ne 
voyant dans le second qu'un fait mécanique résultant 
de la pression excentrique. Mais, en se rappelant tout 
ce que nous avons dit sur Télasticité vasculaire, on re- 
connalt clairement que le second phénoméne est aussi 
vital que le premier ; qu'il .ne s'agit pas ici d'une dis- 
tensión mécanique, mais bien d'un afifaiblissement du 
tonus consécutif á une plus grande affluence de sang. 
Maintenant, bien penetres de ees faits fondamentaux , 
nous pouvons nous expliquer ce qui se passe dans Tex- 
périence de Marey. Le phénoméne initial survenu á la 
surface du corps de Tanimal soumis á la douche est 
une constriction périphérique par laquelle Taffluence 
de sang veineux augmente ; mais, comme la constric- 
tion persiste, la región en question reste ischémiée tem- 
porairement. Le sang, arrivant par les artéres qui ali- 
mentent cette región et sur lesquelles nous supposons 
que n'arrive pas Taction du froid, ne pourra franchir 
Texpansion vasculaire périphérique avec la méme fa- 
cilité qu'avant; mais, au lieu deremplir et de distendre 
progressivement ees artéres, le sang s'ouvreun passage 
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^lus large daiis les artéres supérieures, non pas parce, 
qu'il les distend mécaniquement, mais parce que, l'afflux 
augmentaut, leur degré préexistant de constriction to- 
Bique s'aíFaiblit, c"eat-á-dire que leur tuniqpie muscu- - 
íire se relache jusqu'á un certain point. Cas nouvelles 
"volea ouvertes á l'excés de sang que Ton suppose devoir 
s'accumuler, la quantité qu'en regoivent les vaisseaux 
- qui alimenteat la región ischémiée diminue d'autant 
plus que les artéres supérieures ou collatérales se se- 
ront dilatées davantage : de lá que le diamétre des ca- 
pUlaires se réduise en proportion inverse de la dilata- 
tion des artéres, et, comme celles-ci se sont dilatées en 
^^aison directe de la contraction des capiUiaires, on en 
^Héduit qu'il ne circule dans les artéres alimentaires de 
^^bi región ischémiée que la quantité de sang qui pourra 
^n)asser par les capillaires resserrés jusqu'á tel ou tel 
^Bdegré. Etant donnée cette maniere dont le sang se ré- 
partit dans les vaisseaux d'apréa les conditions oü il íes 
trouve, on comprend pourquoi rischémie d'une región 
déterminera la congestión dans une autre. Imaginons 
le cas, entre la carolide et la sous-claviére, oü ¡1 a eté de- 
montre ce qui est établi expérimentalement. Pendant le 
travail cerebral, la carotide se dilate; et l'afflux y étant 
plus considerable dans toutes les artéres auxquelles elle 
donne naissance et dans leurs divisions et subdivisions 
múltiples vera la périphérie, s'affaiblit leur degré a: de 
constriction tonique, et elles livrent facilement passage 
: ondees successives qui les parcourent. Le sang 
3 ainsi auK artérioles et capillaires dont l'état est 
1 parfaite harmonie avec celui des artéres qui les ali- 
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,inentent, raison par laquelle le cerveau augmente de 
volume. II ne faut pas croire que le processus de cette 
dilatation ait commencé par la carotide , comme cela 
aurait pu avoir lieu si elle avait été primitivement di- 
latee par une cause quelQonque, un spasme de Taxil- 
laire ou de Tune de ses branches par exemple ; mais, 
dans les conditionsphysiologiques, ce processus debute 
á la périphérie, s'étend et gagne les rameaux et les ar- 
téres cerebrales. L'activité de la cellule nerveuse, réveíl- 
lée, a mis en jeu Tappareil vaso-moteur, qui a dilaté 
les vaisseaux de la región cérébrale irritée fonctionnel- 
lement. 

Supposons que cetté irritation soit localisée dans une 
región du cerveau pendant un temps x. Pendant que 
les vaisseaux alimentaires de cette región se sont di- 
lates, il y a eu constriction des coUatéraux alimentant 
d'autres régions encoré endormies. Mais á mesure que, 
par les associations, le travail de Tidéation se propage, 
et que le cerveau se réveille en entier, il s'hyperhémie, 
et la dilatation gagne le tronc d'origine. Qu'arrive-t-il 
dans ce cas á la sous-claviére *? Absolument ce qui arri- 
vait dans le cerveau á deux régions différentes dont 
Tune veillait et Tautre sommeillait : elle s'est resserrée 
á mesure que la carotide se dilatait. Toutes les artéres 
naissant d'elle, dans leurs nombreuses divisions et sub- 
divisions vers la périphérie, se sont aussi resserrées á 
leur tour, parce que la quantité de sang qui circule a di- 
minué jusqu'aux artérioles et capillaires, de telle sorte 

1. En parlant de la soas-claviére, il "va sans dire que je fais allnsion 
á tout Tappareil vasculaire auquel elle dónne naissance. 
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que, de méme que nous constatons une augmentation de 
volume dans le cerveau par la dilatation de ses vais- 
seaux, ici, par le moyen de l'appareil de Buisson décrit 
au chapitre antérieur, nous pouvons constater que le 
volume de l'avant-bras a diminué par la conatriction de 
ses vaisseaux. Les expériences recentes de Glcy, Mosso, 
Brissaud et Thanhoffer á ce sujet ddmontrent Tévi- 
dence incontestable de ce fait et, de plus, que les carac- 
teres du pouU carotidien et du poule radial sont com- 
plétement opposés dans les conditions que nous venons 
de citer. 
Si nous imaginons ce phénoméne d'une maniere plus 
¡nérale, nous verrona que la dilatation carotidienne 
se fera sentir plus particuliérement dans toute la cir- 
culation qui emane de la sous-claviére, mais que tout 
l'arbre artériel, en moindre proportion ÍI est vrai, s'en 
ressentira. Si dans ees conditions nous provoquona une 
copieuse affluence k la coronaire stomachique, en irri- 
I'estomac par l'ingestion d'aliments, Tappareil 
iso-moteur sera misenjeucommepour I'irritation du 
Wveau ; mais, en ouvrant une large voie au sang c¡r- 
culant dans le bras gastrique, on determine un engoue- 
ment de fonctions. Les vaisseaux qui alimentent le 
cerveau et l'eslomac pourront se dilater jusqu'á un de- 
gré X, parce que I'irritation de leur tissu équivaut aussi 
á X, maia le sang n'ayant pas augmenté de quantité 
par ía seule dilatation de ees vaisseaux, il est clair qu'il 
ne pourra s'y partager dans sa juste mesure : ee qui 
arrive quand pendant la digestión nous nous Uvrons á 
l'étude, sollicitant une afúuence de sang vers le cerveau 
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gal ne se prodüira qu'én dímftíuant ceHe á^ reatomac^ 
ou bien lorsque nous lia sollícitoiMr vers Tapparefl lísc»*- 
moteur an mojen d'un exereice viofont. 

Gette fá^n dont le^ sang se partage dlans Torgafloisme 
mMis explique' eomment Fesid^éranee' fene1S6nn€á[Ii9 #tm 
organ» améne sa n^atritton excessireeip !irypertroirii!ique=r ■ 
eomment C€*te nirtrition» produit raffá3)Irosemeii<t éTdKSh 
tres orgaoae», puifiqu'elle* se yérifíe^ á fear» dépensr en 
méme temps qtfelte nou* donne la» cfef ' dff mécanisme' 
áes eircidationw Ibcales dan» VéM phyarologiii». 

La conclusión que nous pouvons tirer de Texporafion- 
diE^ caes Mts, est qne fti eonstrSction' páprpAéPHpie ne 
determine pas r'aeagmenfation: de* lia Itensien» aitéFile^^ 
comrae IKarey Texplique. Le* cftangemente é^éSam&fTeBr 
locaux" ou généralísés que Tappareil Taflcmtanf» ^pr&me 
ne son* pas dus á rhydranciique, mais bien í riniserv»- 
tion vaeo^motrice. C'est TexcillalioH? n^ dn pk» íBifinie- 
du parenchyme organique quí regle elr flro Tébxt ád» 
vaíBseacrx dans^^ Ites conditíonff physiologiqtre». 

Quoiique nous voyrou» que le tíssw élastiqv? n'BitteP- 
vient awcunement dans la genése de ees pli^ieiAéiiea et 
que* pwc<5nnséquent il n'y a en* eux ri&ñ de méeanique; 
nous pouvons, en examinant plus profeittfément íes idees 
de» Marey sur oette question», díMüon'firer quH ir^y 9 riwi 
(Fauesí oppeaé aicF rrai mécanisme^ de la civctitá<£oH' qmt 
la tüéorie mécanique. Rappetene-nous qu€P ce i*ysío- 
logiate tende sa théeiró de lía tensfon afrtéríelle' sur fe 
diegró de censtríctíon' pfus ou moms gramf dtds petits 
vaisseaux. Qur d!ft tensión^ dft distensión cílfecttve dir 
tube, élargissem^nt víol^en* du raéme; Be maniere* que, 
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■anivaní Mitrey, Tétat ti'es petits yaisseaux doit s'oppoaer 
S: ceiui dea grands; plus les petits aeront resaerr^s; 
jáus res gránela aeront liistendüs, et plus ce«í£-lÉi seraíent 
<ÍÍstendüs, plus les artérea seraíent rétractées. liona 
pOTivona admettre cette maniere' de voir, aans pécher 
Bciemment contre I'expérience. L'ionervatibn' qav dilate 
*u reaaerre les vafsaeaux agit dte' mé'me anr Ifes grande 
qne sur lea petita r de' sorte que, au lieu qull' arrive' ee 
^e Ton 3«ppog& daña la thécirie, il arí'wient que^ la cir- 
«nlation daña fes artérew garde ime- harmonie parfeite 
avec ceilte de la péripliérie, de naéme que ce!leK;i la 
«ensen'e avec celle-Iá. Nous avona deerit Ve mécanisme 
par lequel une eonstriction péripliérique determine' la 
■áSIStation' dea vaiaaeaux aupérieuira, et par eoatre la' con'9- 
trietion des artéres alimentaires de líi región ischémiée. 
A présenf , auppoaons qu'en comprimant une artére' noua 
luí- dirainuona aon afflux; immédiatemenl; toute larliorij- 
tiation naiasanC d'elle se resserrera, en adaplant «on 
calibre á la qnantité de aang qu'etlfe re^oit. Vul'pían 
aoumet á l'action dea électrotles un trajet de 8 á fO-mil- 
feíétrea sur une artére; la coHtraction qui survient 
ÜentOt se limite d'abord á ce trajet seulement; mais 
fentót Ta contractibn s'étend vera la périphéríe, non 
pfus par ráctibn directe de rcxcitant, srnon par fs 
a&ninution de Taffitux '. 

Que Taffluence d'une artére augmente, et Ton verre 
[oe toutiea les braneliea auxquellfes elle donne naisaance- 
Be dilatent progresaivement juaqu'aux expansions capil- 
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op. vasa-moítur, f, t, p. 79. 
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laires les plus tenues. En irritant un nerf quelconque 
vaso-dilatateur, la circulation périphérique augmente 
considérablement, et á la fois la dilatation de ses artéres 
alimentaires augmente aussi. Gomme tous les vais- 
seaux peuvent se paralyser, sinon par Taction des nerfs 
exclusivement vaso-dilatateurs, par d'autres mécanismes 
dont Fexplication ne nous intéresse pas en ce moment, 
nous observerons toujours que la congestión périphé- 
rique est accompagnée de dilatation proportionnelle des 
artéres correspondantes. La raison d'étre de cet accord 
qui régne entre Tétat des grands et petits vaisseaux, 
c'est que la tunique musculaire des uns et des autres 
ü'est que la continuité d'un méme tissu identique, 
comme fond histologique et physiologique. La théorie 
ne peut transiger avec ce fait sans se ruiner, parce 
que, pour que la tensión augmente ou diminue, 11 faut 
que la résistance qui doit emmagasiner le sang aug- 
mente ou diminue; mais cette résistance ou obstacle 
n'existe pas, puisque Tétat de la circulation périphé- 
rique est en equilibre avec celle de ses artéres respec- 
tives : de lá que le sang circule sans qu'il ait besoin de 
s'accumuler . Lorsque Marey fait contracter les capillaires 
par la douche, il croit augmenter la résistance et par 
contre la tensión; mais ceci n'est qu'une illusion, de 
laquelle il se détrompera en observant que les artéres, 
dans lesquelles le sang aurait dú s'accumuler le plus, 
se sont contractées d'autant plus que les capillaires 
qu'elles alimentent Tétaient davantage. 

De la méme fagon, Marey croit démontrer que le relá- 
chement des vaisseaux périphériques determine un 
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abaissement dans la tensión artérieile parce que les 
ertéres se déchargent plus facüement de leur contenu 
s les veines; etil fait rexpérience suivante : Le corpa 
d'un animal soumis á l'acUon d'une témpérature élevée, 
«n remarque une deséente de la presaion sanguine et 
l'affaiblissement et l'accélération des contractions car- 
diaques. 11 est certain que la pression diminue; mais, si 
par pressicín on entend distensión, on devrait observer 
I mouvement de rétraction visible sur l'arbre arté- 
iriel, puisque c'est ce mouvement qui doit le désemplir; 
tí. au contraire on observe une dilatation notable des 
irrtéres. 

Examinons sur un chien d'arrét, dont Toreille pen- 
dante ae préte á Tobservation, I'artére céntrale et ses 
branches; et ensuite soumettons-la á l'action d'un eou- 
rant d'eau chaude, alors nous verrons que I'artére et sea 
rameaux se sont dilates et sont plus facüement deprimes 
ar le doigt, qui constate des pulsations plus larges; de 
ilua, les veines de la región se trouvent gonflées. Quant 
i raffaiblissement cardiaque que nous voyons par I'ex- 
lérience de Marey, il est évident qu'il ne peut étre 
pterprété de la méme faQon et qu'on doit l'expliquer 
íomme le font Ludwig et Cyon. Le reláchement vascu- 
Éire produit par I'augmentatioo de temperatura est 
(emblable á celui qui a lieu par í'excitation du bout 
ientral du dépresseur ou la section de la moelle; le 
>ang marchera péniblement á Iravers les larges volea 
ju'il trouve sur son passage, et par cela méme son afílux 
1 coeur ne se fait pas dans les proportions antérieures. 
Les physiologistca vilalisles n'accordent aucune va- 



teur Aux deux esgiérieBoes ij^ne jaoufi venons .d'.aKialpKer^ 
paroe .que Í68 condiüaofl áa phénomAuft que Marear ^eut 
déxaontrer me fi'ea détachent pas nettémoat. Que le 
rhytbiDa& du ccaur joit accóláré lor&que la tesapératuiie 
de J'^uumal s'éléve, semit^ce dú par hasard á la diaü- 
luitioQ de la .tectfiion arténelle.?^Ge jihéaoméae j^ |M»t-Jl 
fttr&fxroduü par d'autr^ causes? J){e peut-nw pasatin- 
buer le méaue défáut au jcatard qu'éprouyentlesjgirstalefi 
daufi l'expériettce de la douche? He pouvaujt faire dls* 
paraitre le doule, Marey les a oiuises dans jbogl denáejr 
auvrs^ge ^et ne s'Bjpúe que sur .ceUes qui A&sá JaouMmtes- 
tables d'aprés luí et que personne n'a combattues, guoique 
£es ^xpériences soieut en «contradictiou avec les cauclu- 
jóoi^ étabUes par les vitaüstes. JExamiueíDs-lefi;, et tín 
£h<uis d «établJr ce qu >elles ant de ytm bí de £aux. 

Xiffsqu'ujie artére voLumineuse est liée oucocopriméer 
Uaxey ^oit Augmentar notaUement la pression 4ans ie 
reste de Tappareil ^asculaire, et le rhytíune cardiaque 
est j?etardé. En camprimant en méme tempe les denx 
¿éjporales, ie tracé sphjgmqgraphique revélele retarda 
Si i'obstacle siége sur J'aorte, ce phénoméne a'accufie 
exksxae davantage* Ainsi^ en introduisant le bnas piarle 
xactum d'un chey^l jpour »aller .comprimer llaorte «au- 
dessus de sa ¿ifurcatiau, le tracé caratidien piás ii ce 
momftttt révále que le j>ouls est retardé ed; .que lee Ugo^B 
S'éléyentii une plus gcande hauteur^L^eiqpérience.dGnne 
le méme xésultat sur le chat et le lapía. Au contiiaira^ 
des que la compressíon cesse ou diminue^ le tracé 
r.^u;endBon coucsüoimal, et le rhytfame du cceur est 
accélécé» 



EXAMEN CMTIQIIE DES EXPÉRIENCES DE MAREVj 87 

lí.iMap^ interprete 'cee expénieoces de la fa(;on bhí- 
male :LorBquepíeresempIe'Oii<comprimeIes femorales, 
m met Dbstacle ^au cours du sang dans une región assez 
«ftendue de I'appareiJ Tasculaire. L'exeés qni len réeuHe 
«éoit étre 'logé dans nn arbre moinaólendu qo'avant; et 
•de lá augmentation de la preseion exceiitnque sur cea 
maux, íi'oíi augment 'de la tansion. De son cóté, le 
■eceor 4oit Taincre une réslstance plus grande sur les 
nívüles eygnioídes, 'et de la 'que se» contractione aoieat 
mttardéee juequ'á ce 'qn'ellca augmentent d'énergie. 
Angmen-tons la forcé de l'obstacle en comprimant raerte 
■BB iteu des femorales, et noiis verrons les conti-actions 
«ftarder davantage. 

Bien Ti'est plus éloigné de la vérité qu'une semblaMe 
%iterprótirtion. Lorsquenous comprimons les fémorateB, 
.nooe .dóterminons une constriction dans tout l'arhre 
Buquel ellee donnefOt naissancc, qui est d'autant plus 
anarcfoée que rafñus sanguin diminue. II est cJair que 
Ib qosntHé de sang en plus qui ne peut pas oirculer 
flans !ce réseau doit se loger dans le reste de Tappareil 
lürBBCuIaire. Nous aTons vu 'que, la quantité de liqnide 
ímigmeotant, il doit y avoir dans Tappareil un reláche- 
Toeift BHiffisant pour le loger. Mais Marey, conséquent 
•ff^ec Bes idees 'théoriques, croit que ce reláchemfoit 
«pontané, dü á l'innervation Taso-omotrice, est prodiuit 
r im effet mécanique résultant de la ^preesion excen- 
nque. La quantité de sang ayant augmenté, la capacité 
¡elle 8 da Be distendre davantage. Ce raisonnoment 
ftfkraM exact, si Marey démontrait que cetle píos 
r-'grímde quantité de sang doit étre logce dans les artéres, 
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parce qu'elle ne peut se vider dans les capillaires, 
Geux-ci se trouvant danslemémedegréde constriction 
qu'auparavant. Si, avant, les capillaires, avec une 
constriction comme 4, déterminaient un remplissage 
eomme 4aussi, maintenant que Fafflux augmente d'une 
quantité comme 2, pour que la tensión ou le remplis- 
sage soit comme 6, il est évidemment nécessaire que 
la constriction périphérique continué á étre comme 4. 
La tensión augmente-t-elle lorsque Tafflux augmente, 
parce que la résistance périphérique persiste á étre 
la méme qu'auparavant? Ce fait, sur lequel repose 
toute la valeur de Texpérience, est-il réellement cer- 
tain? L'expéíimentalion nous demontre le contraire. 
Gomme preuve, examinons l'état de la circulation péri- 
phérique; pendant que la température descend sur les 
membres inférieurs et que Ton y remarque de la páleur, 
nous verrons, sur le reste de Fétendue de Tappareil, la 
chaleur augmenter;les veines superflcielles segonflent, 
et des artérioles qui n'étaient pas visibles se dessine- 
ront, les téguments sont plus turgescents; et enfln nous 
trouverons dans Torganisme tous les signes indiquant 
que la circulation périphérique est en parfait accord 
avec la circulation des gros vaisseaux. Le méme phéno- 
méne arrive ici que lorsque nous comprimions une 
artére : le flux augmentait dans l'artére coUatérale, 
mais de telle sorte que Fon voyait se dilater spontané- 
ment tout le réseau auquel elle donne naissance, pour 
luí livrer passage. Marey suppose que, dans ees expé- 
riences, le sang remplit les artéres et agit sur les val- 
Tules sygmoldes comme un plus grand obstacle; mais 
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i] n'en est pas ainsi, puisqu'il jaillit dans lea capillairea 
á proportion égale á Tauginentatioa tlans les artéres; il 
remonte en plus gramle afjondance par le systéme vei- 
neux, et c'est dans ees conditions qu'il arrive au cceur 
et non dans celles supposées par Marey. Eh bien, l'aug- 
mentation de l'énergie que nous observons dans les 
systolea cardiaques est-elle due aux causes indiquées 
par Marey ou á celles que Ludwig et Gyon invoquent? 
Sont-elles plus puissanles parce qu'il y a un obstacle 
plus grand á vaincre ou bien parce que les cavités du 
cceur reQoivent une plus grande quantité de sang? On 
voit clairement que Texpérience de Marey est au fond 
identique á celles des vüalistes; seulement ceux-ci aug- 
naentent l'afflux en faisant contracter les vaisaeaux, et 
celui-lá le fait augmenter en réduisant Tétendue de 
Tappareil vasculaire; le point essentiel est l'augment; 
les procedes par lesquels on l'oblient sonl accidentéis. 
Marey croit que le flot veineux diminue, et, comme per- 
sonne na l'a fait revenir de son erreur, bien au con- 
teaire, tous les physiologistes étant de son avia des le 
moment qu'iis admettent l'existence de la tensión arté- 
rielle, il n'est pas étonnant qu'il continué á soutenir 
vaillamment sa thése, opposant aux expériences aes 
expériences, puisqu'il comprend mieux qu'aucun que la 
théorie croule d'elle-méme en énongant un doU étre 
<iui n'est pas. Malgré cela, et quoique le procede de 
rMarey arrive aux mémes résultats que ceux employés 
par les vitalistes quant ó obtenir un jet veineux plus 
considerable et l'augraentation d'énergie cardiaque, lui- 
méme nous enseigne que la vérité n'est point absolue 
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<daiUB la |n*<DposñtÍQn <qiia éaoam tque, idm^w ieás (fse Jie 
iget mags^Mey db 'COMir ¡ré^gíÉ lamc fius «áe oñéniíté; joe 
•^'il ;|r a (de inni, c'^eetiqú'iL réa^ iffvec ptufi d'iéflfiqgíe. 
iiQirBque, aprés ila aeolisHi de la maelk, jnimenl ia ^stase 
^Bfn giijtiftrfft f)ar ;suite ét ía dátotetían iémssrme <da ^qrflleiihe 
irjtscubdre, ocmusoie nona ¿'asrans dáanü; em &2SMlMaflÉt m 
^oemfbFe nerveux, nous dálenmaoosie usie oaíiifltebtifiíi ieate 
•et gcadiidlle, ycontane oda a Jieu ^cfttaqne £>is "fae Táai 
exdle les ^aieseanx jpar oe ünejffln^ «eft ál 4Mí iamub Wijet 
vtemeoK d'oMe maBÁéite Issáe et igctíéatíáe auM, ^gmi est 
plu» aboiM&aBt qu'ait/:aiDít ^ «^ui sdtíaw am líaosir «Rrae üuie 
pausesíon plus forte. Daocs <oe <¡m^ He (ccetzr <dfémiiof)f)e «^ 
pliifi!graiBLde<éQíSngie»eít hGséiéaBBmoJisAayiiasitJSi^émÉB^i^^ 
"Hiémes oonditíDns ée düalatiaii ^v^eoidaÉRe;, «ofa cmmpamid 
raerte ísMamaaiialey ^oomnke lie t&titeaiflBit Imámg et Thky » 
tt etOL ^aanrive de mésxiie. Si, ^r^ la (dUatation (des raíB- 
BBanox :par resdtaÉisBa dm lueríf ééppmmaXf cette aotioa 
TascHULatatrice (cesse 4'ag¿r, itee i;:flí6fieHBX »» i^onteao- 
tent lentement et ppodaiiiroQxt le üaéme •edfet qulmléníeíii- 
veiEkeiiíL iNona isrejrons ^em aamme qiae^ icdia^pi» Ms^qne le 
fet Tenoaenz eet affaJMi fiar miite id'tuiiis :pH;al|eiia 'WBfiOtt- 
iswe étendioe, le rhytfame cardá»fiffi a'aiffaxUü et xetande ; 
cftaiB iffiíraqpie^ daña tcea lEiéQS^B .oiBoaditieois, jte Anx k^- 
meust aingaifieiifte tgradmdteEQfliit^n ioicca -et fot <fi2a«títé, 
ilBThjfbhme eait pina fert^^t fdfíifi ifriqíiBnL itais, «ÍjSííhis 
jBugmeíDfteos sii&lnikeaDDeiQt Ja riptaiiífaiíé ide asaig qnexeoeít 
Je coenr daíns lea iC(májtíím& ptaj/súnlogíquaB, «m cosnpcí- 
maxá lea fémoraleB f^^r «raempte^ aloosi ¡te i4q^1teie <du 
«cBur de^eot ptaos éiffirgiifiie, cndí, sdbíb nniinliM» Éomps 
plüHB lenL De tolle isorte qpae, ai 3)0908 measúaoB álaSbix 
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' f¿U6 alioüdant, et loujours d'une maniere brusque, en 
eomprimant non pas les femorales, mais l'aorte abdo 
mínale, le pliénoméne sera encoré plus marqué. Je crois, 
. é. n'en pas douter (á moins de provoquer une action 
iürecte .de Ja moelle sur le coeur), que, si nous excitions 
la moelle dans son intégrilé physiologique an lien de 
la iai-adiser aprés sa section, le coeur ne serait pas acoé- 
iéré, el que nous v-errions dans ce cas ce que Ton ob- 
serve danslee expérieoces de Marey. D'oíiJ'onvoitqu'ü 
O'est pas touJGurs viai que le cceur s'accélére chaqué 
aÍB que Je flux veineui augmente, puisque nous le 
jKoyons rctarder souvent, et je crois que dans certaiue 
B pathologiques — cholera, Iiystérisme, etc. — lapara- 
^sie du€Geur survient, ou bien son rhythme est retardé 
^ fagon á menacer sérieusement la vie du malade, 
j)lu.tót par une augmentation excessive du flux que par 
ame action directe de Tiionervation cardiaque. h'expé- 
cience de Ludwig, Cyon, Tbiry, Schiff eet incontestable ; 
Siais on ne pcuí admeitre d'une fagon absolue la con- 
clusión qu'üs en tirent, puisque le fait que demontre 
iíarey par ses traces sphygmographiqueB est égalemeat 
incontestable. L'exiBtence de ce méme fait peut démoit- 
ireí" k Vulpían, qui explique la maniere dont ae met en 
jeu r,appareil innervateur du cosur comme s'il la voyait, 
Igue le raÍBonnement ne doit jamáis étre anticipé .é 
^lexpérieBse; sana qvoi 11 s'expose á crouler. 

Uarey invoque la saignée, pour 'démontrer que 
ilabaiseement de la tensión artérielle produit racccléra- 
Üon du cceur; ce fait a été découvert par Hales. 
JUíraque Ton fait subir h un animal une serie de sai- 
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gnées, on remarque raccélération des systoles de plus 
en plus, mais toujours avec une certaine régularité 
acquise á chaqué émission sanguine. Gette expérience 
est identique au fond á celles de la section de la moelle, 
excitation du nerf dépresseur, etc. ; dans celles-ci, ón 
soustrait au cceur une grande quantité de sang par 
stagnatíon á la périphérie ; dans celle-lá, on en soustrait 
en le versant á Textérieur. Le coeur faiblit dans l'un et 
l'autre cas, mais son rhythme est retardé dans le pre- 
mier et se trouve accéléré dans le second. Ainsi nous 
venons de voir, il y a un instant, le coeur retarder 
ou accélérer d'aprés la maniere dont le sang arrive 
dans ses cavités ; ce phénoméne nous méne á la méme 
découverte. Le sang, arrété par la paralysie vasculaire, 
arrive au coeur par intervalles irréguliers et non par 
jet continu, augmentant d'une maniere uniforme, 
raison par laquelle ses systoles diminuent; mais, des 
que par la constriction vasculaire son cours devient 
uniforme, les systoles augmentent. De la méme ma- 
niere, au moyen de la saignée, nous soustrayons une 
quantité de sang de l'appareil cardio-vasculaire ; mais 
les vaisseaux se contractent á mesure que Ton retire du 
sang, de sorte que Tuniformité du mouvement circu- 
latoire n'en est pas interrompue et se réalise comme 
auparavant. Cette explication nous donne la raison du 
pourquoi le coeur ne retarde pas, mais elle nenous donne 
pas celle du pourquoi le coeur s'accélére, de la méme fa^on 
que Tarrivée brusque d'un afflux de sang ne nous 
donne pas non plus la raison du pourquoi il retarde. 
Pourquoi le rhythme s'accélére-t-il lorsque nous aug- 
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mentons graduellement l'afflux veineux? La 
ici semble tres simple : la condition de ce phéno- 
méne se trouve dans la maniere graduelle oü luí 
arrive le jet de retour. Pourquoi retarde-t-il lorsque 
cet afílux luí arrive augmenté bmsquement et subite- 
ment? La réponse est ici plus difficile, et je ne sais com- 
ment la résoudre; le retard a lieu parce qu'il a lieu. 
Eat-ce un phénoméne dú á la réplclion mécanique? est- 
il dú á d'autres causes? Je ne sais, Nous pouvons nous 
demander de la méme fagon : Pourquoi le rhytme retarde- 
t-il lorsque le sangne monte pasd'une maniere continué 
et uniforme par le systéme veineux? La condition de ce 
phénoméne semble résíder dans cette méme maniere 
d'arñver. Mais pourquoi s'accélére-t-il lorsqu'il arrive 
d'une maniere continué et uniforme, quoique en plus 
petite quantité, comme dans le cas des saignées? Je ne 
sais non plus. Ces questions sont beaucoup plus obscures 
que ne le croient en general les grands expérimenta- 
teurs de notre siécle. lis croient les résoudre simple- 
ment, endiaant que dans un cas les nerfs modérateurs 
du cceur sont excites, et dans l'autre que ce sont les 
nerfs accélérateurs. Par les raisons que J'aí sommaire- 
ment exposées dans mon ouvrage antérieur, ¡1 me re- 
pugne d'admettre des dualismes ou antagonismes pour 
des éléments nerveux histologiquement identiques, non 
3 dans le cceur, mais dans n'importe quelle autre 
gion du syeléme nerveux ; mais encoré, en admettant 
Fce dualisme pour le cceur, idee qui gagne beaucoup 
l.aujourd'hui par les expériences de Cyon, cela ne 
Ijttoua avance á ríen de diré, lorsque le rhythme cardia- 
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que retarde, qoe les iterfe modératooirs o&télléeseítéiSy eft 
que ee sont les nerfe aecélérateavsi qui FoiiV alé sí Se 
rhythtoae est accéléré ; eaír te probiéme Trahnenl pbysk^ 
logique consiste á déterminer tes ecmc^oins dáns le»* 
qu^Ues les ii¡n& oii les aulres^ sont esn^itésv et le* eonsh 
meat üs sont mis eu jeti: par raetítm de* r€fxcytanf . E» 
resume, Tétat positil de la scmace nnrmpmnt pen^ se 
cood^Qfief aJAsi : il est piomré qu0 FéiiA9gÓ3 du €09» 
au^meBite par Faíflus Teineixx et ar'aífeiiMfil t?ee Vaí; 
maifS^ par rapport aux moífifícatkHa» cfii'il éprEHSf^F dfany 
s<HL jhythEoe,. nü«u eii. igñ^moB le irras iraéienimDe'r 
nmia pou¥€aiifl^ affirmer miáesúgnsk &\me fefoii: esipírv 
(^jwt, que suiyant et eooaiíDfienttetí »rrif?«^Ile' iwiá^rglkmr 
il éppouve. teltes (du teiles. oicdific^Éíois^ 

Pour le reste, je erois imiiádedeiii^aipréteráí déitton^ 
trer l'imterprétatíoiierron^ que domssñMsiffey mr Y&sfé- 
rieiLce de lai saigEiée* Le eoecir ne s'iMffiéléra |Eaff paree 
que^ Tofeetadie de la t&namríi aorténelto dínámiB, il te Mt 
par UDie cause or; rabaúsement de fia tensí^M» Aese-pro^ 
duit pas parce qndie k r^létioOf aartéríelte dÉnsae pe»* 
les saignées, ptaásque la rétractíoDr qm no«Kr oboervoBS 
w£ Tarbire artériel e^ ám k la contraetüMé eC* non á* 
rélastkité. 



Examen de gueigmes^ iééta étmsw^ pm Yidfmm 
ractíon des vaisMoux dems la pressiam scgmgmme. -^ 
Les pkysiologístes miaK$tes n'admettaBODlt p«a le; fead/ de 
la théorie mécanJque» ü serait jvste áti^ leur deBnonder 
commeiit circule k- saiíig,. s^'il n.e le Mt pea suwattt les 
lois de rbydrauliquie,. q« bi«n ee^ quilil jar de nécuiicpie 
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1 eb de Traiment physiologique dama la circulaLion. Mais^ 
I-C8' [M^bléme a'ayant paa encoré éEé posé, il ii'y a rieu 
I d^étennant á voLc la lUiUititude de coatradlctiosts. que 
Ton doit encourir en admeitanl, d'une part U théoriei 
iiiécan¡q.ufi presque intégraleintíiit, et d'aulre part, lea. 
faitg qui démontreni que cette foactioa esl réglée paa 
rinaervalion vaso-motrÍGe.Loraque Ton aura univecsel- 
lenienit reconau lai feíuaseté de la théorie aetufiUe, o^ 
MC0Miialtra que, daas lea ouvrages eii vogue auj/Dur- 
tfiíuii, il régae une profoode obacurité sur des pointa 
qui pasaent pour tres clairs, ct qu'il y a beaucoup, 
li'opiíaioafi persoQiielleíj détacháes sur des questicHis 
oÍL utLe parfaite uuübrmité semble régner. Chacun. 
ayajit soa poínt de mire,; Ludwíg ne se fait pas. soli- 
daire de Vulpian, ni SchiCf d'un, autre^ qui, comme moi 
L ee momeat, veul feire une critique raisomiée des. 
í^inions émiaes sur la circulation qui ne tombenl paa. 
L plein daas. les conditíons genérales de la théorie, et 
00. se trouve dans une situatLoo; embaxrassée, ne pou- 
irauít les réduire k un systéme géuéxal, étant obligé de 
diriger l'anaíyse sur dea queations déjá analyséea„ 
jfarce qu'on les présente sous un autre point de vue. 
Ainsi doac, pour évLter d'analyser eette montagne de 
feits que ebacuB interprete a aa maniere, nous rédui- 
i Qútre e-xamen á quelq,uea idees émiaes par Vulpíaii 
daos sea admirabLea Icqoqs sur l'appareil vaso-moteuTn 
¡dans. kaquellea le poini de vue pliysiologique peut se. 
CQUciUer avec le poiot de. vue méeanique. 

NouB avona vu que la tensión artérielle ou pression 
lUguine est considérée daña la théorie ccoume une 
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simple distensión du tissu élastique. Vulpian a pretenda 
établir Tharmonie entre cette idee et les diflférents états 
oü peut se trouver la tunique musculaire. D'aprés luí, 
la pression sanguine dépend de trois facteurs tres 
importants : 1** de Tintroduction incessante dans Taorte 
de nouvelles ondees par les sy stoles ventriculaires ; 2* de 
la réaction des parois élástiques, musculo-élastiques et 
musculaires des artéres ; 3** de la résistance qu'éprouve 
le sang dans les petits vaisseaux, artérioles, capillaires 
et veinules, qui mettent les artéres en communication 
avec les veines *. 

Nous n'avons aucune objection á faire á la premiére 
de ees conditions. Quant á la seconde, nous pouvons 
Targumenter par tout ce que nous avons dit sur Telas- 
ticité. Sur une échelle plus ou moins grande, toutes les 
artéres peuvent étre comprises sous la dénomination 
commune de musculo-élastiques, sauf les gros trenes les 
plus rapprochés du coeur, et encoré Télément muscu- 
laire lisse s'y trouve-t-il representé par de petits fais- 
ceaux en spirale que Ton découvre méme sur Taorte 
thoracique. Les artéres du diámetro des renales, caro- 
tides externes et internes, femorales, etc., sont déjá sus- 
ceptibles d'une réduction d'un tiers ou de la moitié de 
leur calibre, sous Taction d'un courant d'induction 
violent. Sur Taorte abdominale méme, j'ai constaté 
une contraction visible chez le lapin mort d'hémor- 
rhagie. Maintenant bien : M. Vulpian, en acceptant le 
concept que Ton a sur Télasticité artérielle, admet que 

1. Lcf. surVapp, vaso-moteur, t. I, page 375. 
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la paroi élastique développe une forcé identique á celle 
de la membrane musculaire. Lorsqu'une artére de 6 mil- 
¡imétres de diamétre se réduit á5 par unccontractionde 
sa tunique muscuJaire, son tissu élastique se retracte 
aussi, non pas parce que la tunique se retracte, niaia bien 
parce que la pression du sang qui la raaintenait dis- 
tendue a diminué; de sorte que, si la contraction avail 
fermé le vaiaseau de 2 millimétres au lieu de I ce tissu 
se serait aussi retracté du double. Cette rétraction 
élastique est tellement indépcndante de la contraction 
musculaire, qu'elle se produirait de la méme maniere 
sans l'existence de la contraction, pourvu que la pression 
excentriquc du sang diminue. Nous savons déjá que cela 
est une conception chimérique; mais, comme daña ce 
chapitre nous discutons en supposant le fait positif, je 
demande ; si l'on admet que ce qui regle, fixe et deter- 
mine le calibre des vaisseaux soit la tonicité de la tuni- 
que musculaire réglée par l'innervation vaso-motrice, 
comment est-il possible de concevoir cet état, si l'on 
admet que dans les parois vasculaires il existe en plus 
une autre forcé qui tend á les rétracter incessamment? 
De deux choses Tune : ou la capacité vasculaire est fixée 
par le tissu élastique, et dans ce cas elle sera d'autant 
plua considerable que la pression excentrique sera plus 
grande, ou bien elle est flxée par le lonus; dans le premier 
cas, la paroi vasculaire ne remplit aucun role actif, puia- 
<ju'elle se laissedistendrepas?ivementá mesure qu'aug- 
mente la pression excentrique, le sang étanl, d'aprés sa 
plus ou moins grande accumulation, celui qui fait son 
mouleplusoumoins largepourseloger; dans lesecond 
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cas, c'est le vaisseau lui-méme qui se moule spontané- 
ment et s'adapte, motu proprio, á la quantité de liquide 
circulant dans sa cavité, et alors ce n'est pas le sang 
qui agit sur le vaisseau en le distendant, c'est le vais- 
seau qui agit en se repliant sur le sang. Si c'est le sang 
qui agit excentriquement sur le vaisseau, le mot tonus 
n'a aucun sens, parce que le vaisseau se distend suivant 
la pression excentrique et non pas suivant Tétat de la 
tunfque musculaire influencée par rinnervation vaso- 
motrice; si c'est le tonus qui flxe le calibre vasculaire, 
on doit éloigner la pression excentrique, parce que, si 
elle existait, elle devrait abolir le tonus pour eflfectuer 
la distensión? Que signiflent done ees mots : réaciton 
des paráis musculo-élastiques ?.... 

Supposons encoré que la pression excentrique s'exerce 
réellement. II est indiscutable que, si elle existe réelle- 
ment, elle doit s'exercer aussi bien sur la tunique mus- 
culaire que sur le tissu élastique. Si nous supposons 
done que les tuniques musculaires des artérioles et des 
arteros ainsi que Tendethélium délicat des capillaires 
sont soumis á cette pression distensive absurdo, il 
n'est pas donné de concevoir comment leurs éléments 
ne sont pas dilaceres ou, au moins, comment leur puis- 
sance musculaire ne cede pas, de la fa^on dont le 
sphincter anal cede á la pression de l'excrément. Quel 
muscle strié pourrait supporter sans dégénérer une 
pression constante et equivalente á 10, 9, 6, 4 centimé- 
tres de mercure, comme on suppose que le supportent 
les parois vasculaires? Cette seule considération suffi- 
rait pour rejeter l'idée d'une semblable pression excen- 
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trique, telle que Vulpiaii ia suppose, quí est tellc qa'elle 
nous est imposée par la tliéorie. 

Mais, laisaant de cóté cet or<ire des considL^rations et 
faisant appel á rexpérimentation directe, nous en arri- 
verons aux mémes resultáis. Vulpian, par exemple, oous 
décrit lea effels que determine la section du sympa- 
thique cervical. Eh bien, la dilatation vasculaire déter- 
minée par la paralysie rausculatre contient-elle ouÍ ou 
non en elle-méme quelque chose de mécanique? Puisque 
Vulpian admet que, lorsque c*s vaisseaux ne sont pas 
paralyaés, ils possédent un certain degré de tensión 
élastique par laquelle ils tendentá se rétracter de plus 
en plus, il est clair qu'actuellement, leur tunique mus- 
culaire étant reláchée, la pression excentrique distend 
leurs parois élastiques jusqu'au degró de dilatation 
qu'ila monlrent. Outre le fait physiologique , il y a 
la un fait mécanique : une foia la tunique muaculairc 
paralysée , le tissu élastique so laissc dtstendre plus 
facilemení, comme Ton dit. Sí c'est lá un effet mécani- 
que qui peut étre plus accentué par rabolition du tonus, 
affaiblissons l'énergie cardiaque par la section de la 
moelle par exemple, et voyons sí , la pression excentrique 
diminuant, les artérea se rétracteront, comme elles doi- 
vent le faire, étant donné qu'elles se trouvent disten- 
dues, phénoméne qui doit étre d'autant plus apparent 
que les petita vaisseaux sont énormément dilates pour 
fevoriser le déversement. Ici, comme partout, nous 
comprouvons qu'ils ne donnent pas trace de cette ré- 
tractilité et qu'ils se compoi-tent comme si elle n'existait 
pas. D'aprés quoi on démoatre d'une fafon notoire que 
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cette réactíon des paráis musculo-élasligues n'influe en 
rien sur la pression sanguine ou sur le cours du sang, 
parce qu'elle n'existe pas. 

Une autre des causes signalées par Vulpian comme 
modificatrices de la pression sanguine, est la rcsistance 
plus ou moins grande que les petits vaísseaux opposent 
au passage du sang. C'est, d'apréa luí, le plus importanl 
des facteurs qui modifient le cours du sang. Selon qu'ils 
seront plus rétrécis ou plus dilates, ils ouvrent une 
voie plus ou moins acceasible, qui fera perdre au sang 
une partie plus ou moins grande de son impulsión ini- 
liale. On ne doit pas croire que les idees de Vulpian 
eoíncident sur ce point avec celles de Marey, puisqu'il 
a dmet que le reláchement qui embrasse une vaste re- 
gión vasculaire produit la stase au lieu de favoriser le 
passage du sang, et de lá, d'une fagon secondaire, la dé- 
faillance du cceur. II en arrive de méme dans les lésions 
du centre bulbo-spinal, tel que l'ont demontre les expé- 
riences de M. Goltz en sectionnant la moelle á diflFérentes 
hauteurs, et avant lui, quoique dans un but diíférent, 
celles de Legallois, Clin, Wedemeyer, Longet, etc. En 
nous servant d'une belle figure d'un physiologiste illus- 
tre, nous pouvons diré qu'il arrive, lorsque les vaisseaux 
se reláchent, ce qui arrive á une riviéreloraqu'elle passe 
d'un lit étroit et profond S une plaine, oü ses eaux s'éten- 
dent majestueusement et suavement. Mais, si Vulpian 
est dans le vrai sur ce point, il s'en ecarte en décrivant 
ce qui arrive lorsque les vaisseaux périphériques se 
contractent. 11 ne voit pas dans ce rétrécissement la 
cause génératricc de la tensión, comme le fait Marey, 
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mais bieu une résiatance que le liquide ttoit vaincre de 
vive forcé. « Les artéres, dit-il, sont souniises á un cer- 
tain degré d'excitalion vaso-motrice qui maintient leur 
tunique musculaire daña un état continuel de conlrac- 
tion moyenne et qui tend sans cesse á augmonter cette 
contraction. » — « Les artéres tendent á se rétrécir ; mais 
l'eflbrt excentrique du sang les maintient plus ou múine 
dilatées. Ge sang, impulsé vers la périphérie par lea 
ondees successives que le cceur lance (.lana l'aorte et 
Tartére pulmonairc, traverse difficilement lea canaux 
qui mettent les artéres en communication avec lea vei- 
nes. De cette maniere, le sang a une certaine pressioa 
dans les artéres, qui fait eífort centre les paréis dea 
vaisseaux, et la réaction élastique ou musculaire de cea 
parois augmente á la fois cette pression '. » 

Par lea phrases que nous transcrivons, on pourrait 
déduire que Vulpian admet dans les vaisseaux une es- 
péce de contractilité rhythniique et en partie mécani- 
que. Get effort excentrique qui agit sur les parois des 
vaisseaux les élargit et les distend; mais bienlót le tissu 
élastique se retracte spontanément jusqu'á un certain 
point, et la tunique musculaire, qui a cédé aussi á la 
pression, en vertu de l'excitation qui tend constammeot 
6 la contracter davantage, exécute un mouveuient ra- 
pide de contraction par lequel elle se remet dans son 
vrai degré de tonicité. 11 devrait néceaaairement en 
étre ainai, si les conditions que Vulpian assigne á la 
circulation ctaient vrales, á nioins de suppoaer que la 



I. Loe.eit., 1. 1, p. 32ii. 
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membrane musculaire se trouve dans un état de flacci- 
dité et comme une toile souple qui suit passivement les 
mouvements de distensión et de rétraction du tissu élas- 
tique. C'est pour cette raison que j'écrivais dans mon 
petit travail antérieur qu'étant données les alternatives 
de distensión et de rétraction qui existent dans la pa- 
roi artérielle, dans le tissu élastique de méme que dans 
le tissu musculaire, il est nécessaire d'admettre k con- 
tractilité rhythmique méme au point de vue de la théorie 
mécanique. 

Du reste, ees résistances supposées par Vulpian n'exis- 
tent ni du cote du tissu élastique ni du cóté de la tuni- 
que musculaire. Le sang n'exerce d'autre pression sur 
les parois du canal que celle qu'y peut exercer un li- 
quide dont le cours n'est entravé par aucun obstacle. 
En se versant dans l'aorte et l'artére pulmonaire, il 
trouve ees conduits libres : la colonne déjá logée ne s'y 
trouve pas s'opposant á son entrée comme un flux centri- 
péte ; les ondees sont precipíteos les unes aprés les autres, 
deviennent uniformes et se rejoignent dans leur mou- 
vement vers la périphérie. Si le torrent se trouve tout 
d'un coup devant un élargissement du canal, son im- 
pulsión se mitigo en passant des tuyaux étroits dans 
des tuyaux plus largos ; si au contraire les canaux se 
rétrécissent, les collatérales et les arteros supérieures 
lui oflfrent de largos voies oü il peut loger son excés. 
L'existence du rétrécissement n'implique pas une ré- 
sistance que le sang doive vaincre de vive forcé, telle 
que Vulpian Timagine. Le mouvement circulatoire est 
plus difficile á .concevoir dans les conditions qu'il si- 
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gnale, que dans celles de la théorie purement mécani- 
que. Nous avons vu dans le chapitre précédent qu'il 
est impossible que le sang puisse circuler s'il doit 
vaincre la rétractilité élastique d'un canal qui tend á se 
fermer indéflniment, par la seule forcé d'impulsion que 
lui a eommuniquée le coeur; á présent, si á cette résis- 
tance déjá invincible nous supposons qu'il s'en ajoute 
une autre encoré plus considerable du cote de la tuni- 
que musculaire, laquelle, d'aprés lui, tend á se contrac- 
ter de plus en plus par Fexcitation vaso-motrice, le 
mouveníient circulatoire devient encoré plus difficile- 
Comment ce physiologiste peut-il concevoir qu'au moyen 
de cette espéce de tétanisme dont il suppose la tunique 
musculaire animée, le cours du sang puisse étre favo- 
risé? II est certain que Fappareil vaso-moteur peut 
amortir la pression sanguine en dilatant les vaisseaux; 
maís il peut aussi Taugmenter en les resserrant toni- 
quement ou d'une fagon rhythmique. 

Ea:périenc€ démontrant que la tensión n'augmente 
pa^ méme dans le cas oú il existe im obstacle mécaniqíie 
au cours du sang. — L'idée que la tensión est aug- 
mentée par un obstacle, est tellement nécessaire á la 
théorie, qu'on ne peut la concevoir sans cela, de telle 
serte que tous les physiologistes sont d'accord sur cette 
idee. Les anciens voyaient cet obstacle dans le vais- 
seau méme, c'est-á-dire dans sa rétractilité spontanée. 
. MuUer s'expliquait les pulsations que Ton pergoit sou- 
vent dans les capillaires, par un obstacle en travers du 
canal, qui accumulait le sang entre lui et le coeur, et 
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développait une preasion excentrique plus énergique ü 
chaqué contraction cardiaque. Weber, sur son schéma 
de la circulation, prouvaít qu'un obatacle existant sur 
un point du circuit circulatoire determine im augment 
de tensión sur la parlie du circuit qui re(;oit raction 
du Cffiur. Nous avona vu que, de son cóté, Marey fail 
depondré la tensión d'un mécanisme phyaiologique. 
Comme Weber, il demontre aussi cette affirmation dans 
son 5chéma de la circulation, de méme que les conclu- 
síons que Ton en peut tirer; mais ees expériences dé- 
placées, qui donnent de si brillants résultats dans des 
tubes dispoaés ad hoc, ne donnent jaraaia de résultats 
sur Torganisme, qui est le vrai et Tunique sujet de 
rexpérimentation physiologique. Ainsi, il est demontre, 
á n'en douter par personne, que la tensión n'augmente 
pas mémc lorsqu'il existe un obatacle réel au coura du 
sang. On croyait que la ligature de la veine-porte, qui 
occasionne la mort de l'animal au bout d'une demi- 
heure, produit la mort parce que, étant donnée la stase 
immense dans toute la démarcation de cet important 
vaisseau, on soustrait au torrenl de la circulation une 
grandemassede sang qui determine une ani^mie profunde 
sur le cerveau ou les poumons et qui donne lieu á la 
mort. Théoriquement, on ne trouvc aucune objection á 
faire, car ¡1 devrait en étre ainsi. Mais cette explication 
a été rejetée par M. Tappeinier, qui n'a pas vu sur les 
vaisseaux spléniques et mésentériques la congestión 
qu'ils auraient dú présenter. Vulpian a reproduit I'expé- 
rience, et voici lea résultats obtenus : au moment de la 
ligature, la veine se gonfle naturellement au-dessous du 
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loint lié; mais, au lieu de voir les veines afFéreiites se 
[onfler progressivement, I'autopsie de raniíual demontre 
rué la veine-porte n'est plus aussi gonflée qu'elle l'était 
~ peu d'instants aprés la ligature ; que le foie est seulemeut 
légérement cougestionné ; que, en deliors de quelques 

Parboriaations ecchymotiques sur le gres intestin, il n'y 
a pas de congestión sur Teatomac et l'intestin gréle, et 
enfin que I'anémie supposée n'a eu lieu dans aucune 
región de l'organisme, puisque le cceur et les poumons 
sont en état normal, et les vaisseaux de la pie-mére 
sontaucontraire légérement congestionnés '.Par ees ré- 
sultata négatifs, nous sommea autorisés á établir que ni 
la veine ni les vaisseaux confluents rapprochés ou éloi- 
gnés d'elle ne se trouvent soumis á la pression excen- 
trique qui distend leurs parois. Les phénoniénes qui 
ont lieu daña ce cas sont d'un ordre physiologique qui 
va nous occuper bientot. 

En obstruant les capillaires d'une región quelconque 
par une poudre inerte, on observera méme au toucher 
que les pulsations des artéres nourriciéres de cette re- 
gión sont les mémes que ce que la théorie appelle la 
faibíe tensión. Si un embohis arrété sur un poínt du 
Circuit circulatoire empéche l'arrosage dans une re- 
gión, le sang ne s'accumule pas á la partie supérieure 
en soUicitant un degré supérieur d'élasticité, sinon que 
le sang qui arrive au lieu d'élargir le canal en se trou- 
vant en présence de la atase, s'échappe par les voies 
.coUatérales. De lá, que pendant que la circulation cesse 



I 1. VulpioDi loe, cU., t. 1, p. 362. 
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(lans la irgion aümeiitée par le vaisseau obsLrué; 
flux augmente dans les parties voisiiies arroséea par 
les collatéralea : ce qui explique pourquoi autour des 
parties spliacélces se forme la ligne turgescente dans- 
laquelle on a vu un prodigo mythologique de la forcé. 
médieatrice. 

En dernier lieu, il esl l'acile d'observer que la liga- 
ture d'unc artí^re ou des branches qui résultent de 
bifurcation donne un tracé oü l'on retrouve tous les 
caracteres que la tiiéorie assigne á la faibk tensión. 
1 En comprimant l'artére radiale au-dessous du sphyg- 
mograpliG au nivcau de l'articulatioii radio-carpienne, 
on remarque, dit Marey, un augment dans l'ampUtu^ 
des pulaaüona '. d Et il est connu, d'aprés la théori^ 
que l'aniplitude des pulsations est en raison inverso dt 
la tensión arterielle. Voici un tracé de la radiale pi 
par Marey el ofi il a operé la corapression do rt-tle arltTQ 




Quy a-t-il de mécanique dans la circulation. — Pal 
tout ce que nous venons de voir jusqu'ici, il est évideií) 
que le sang óprouve de grandes modifications dans i 
marche suivant Fetal des vaisseaux. Mais ce n'estpat 
le sang qui met l'appareil vasculaire dans ees condi-J 

1. La circuí, da sang a l'Hatphys. el dam ¡ei malud., p, 387. 
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tions, mais bien l'appareil vasculaire quí régularise, 
accélére, retarde, arréte le liquide dans sa largeur, 
selon l'état oü il se trouve, état determiné physiologi- 
quemait par l'innervation vaso-motrice. Voici done ce 
qu'il y a de vraiment mécanique dans la circulation : 
le mouvement méme du sang, mais de telle sorte que 
ce mouvement est conditionnel d'un mécanisme physio- 
logique. II convient par exemple, qu'un organe ait une 
circulation plus ahondante et plus active. Lies vaso^ 
moteure reláchent son appareil vasculaire, et l'afflux 
augmente, et, au moyen d'un autre mécanisme, — I'exa- 
gération de la contractilité rhythmique, — la pression 
augmente localement '. Convient-il de moderar la pres- 
sion intra-vasculaire, soit pour que le cceur ne recoive 
pas une aussl grande quantité de sang, cu dans un 
antre but? Dans ce cas, l'action du nerf dépresseur se 
met en jeu, ou, par d'autres causes, une paralysie vas- 

Íire étendue se produit, et alors le sang marche plus 
iment et d'une facón plus douce. 
l sortant de cette sphére et entrant dans le champ 
plogique, iiousvériflerons ici que l'état de la circula- 
dépend de l'état oü se trouve l'appareil vasculaire. 
exemple, la névralgie de la cinquiéme paire deter- 
mine l'hyperhémie de la conjonctive et de la joue. Evi- 
demment cet état vasculaire n'a été determiné par 
aucune action mécanique; il est dú á une iniluence 
directe qui a agi sur le vaisseau en le dilatant , et, 
comme conséquence du nouvel état oü il se trouve, la 
congestión survient secondairement. 

]. Mte. de la circuí., art. et chap. c. III et IV. 
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Supposons une obstruction véritablement mécani- 
que, Boit sur I'arbre artériel, soit sur le systéme vei- 
neux. Dans les deux cas , ¡i se produit une sta- 
gnation, maia non pas telle que la décrit la théorii 
puisque nous avons déjá vu que la tensión n'augmail 
pas daña le premier cas, et, dans le seconü, que le bi 
ne s'arréte pas comme il devrait s'arréler, étant di 
que la congestión passive ne aoit qu'une simple díi 
Bien mécanique ocasionnée par le repos et la stase 
sang ' ». Un embolas s'arréte par exemple dans Ul 
petite artére. Pendant que la circulation s'arréte daos 
le champ vasculaire qu'elle alimente, la fluxión colla- 
térale correspondante se vérifie au-dessus. Le réseau 
exsangue débouche par ses petits vaisseaux dans uii 
tronc veineux qui re^oit et conduit au coeur le sang dea 
parties voisines. Maintenant, le sang qui monte par 
cette veine avec telle ou telle pression arrive á une 
hauteur oü il rencontre un canal vide s'ouvrant sana 
aucune pression dans cette veine; et le sang envaliit 
cette ouverture, de méme qu'il s'échapperait par un orí- 
fice artificiel fait sur la veine; et, ce vaisseau étanl eu 
communication avec une serie de canaux dont I'en- 
semble représente le réseau naissant de l'artére obs- 
truée, il est tout naturel que le sang retrograde et s'y 
loge. Dans cette (luxion veineuse retrograde, nous ob- 
aervons un phénoméne purement Iiydraulique, maia 
accompagné par l'état dans lequel se trouvent les vais- 
seaux. 



1. Jaccottd, Trail. de pa'li 
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Supposons graphiquement la fluxión compensatrice 
ou collatérale dont le mécanisme a été expliqué en fai- 
sant la critique des expériences de Marey. 




Soit un tronc T qui se bifurque en deux branches 
A et A'. Par un spasrae de la tunique musculaire de la 
branche A, le sang ne pourra plus y circuler comme au- 
paravant. Le jet T, qui n'a éprouvé aucune varíation, se 
repartirá d'une fagon disproportionnée entre A et A', 
puisque le flux augmente en A á mesure qu'il diminue 
en A'. Nous sommes d'accord avcc Marey pour le fait, 
mais non pour son explication. Marey dit que, l'afflux 
augmentant en A, la pression sanguine augmente, parce 
que l'artére est plus distcnduc; et nous disons que la 
tunique musculaire se reláche jusqu'á un certain degré 

I pour contenir I'excéa de sang, sans qu'il y ait aucune 
distensión '. Si la pression lócale augmente ici, cela est 
qui 
ne I 
flae 
met 
lanl 
et < 



I. Séduit par le» upparencea, on eat tenté de croire que U dilatatíon 

qui colDcide avec ratílux est rofcaaiqíie. Noii« iivons déj& vu qu'etle 

ne l'est púa. De mime que l'appareil vasculaire est soumia aux íd> 

3 dépeodant du parenchyme organique, ¡1 eat rationael d'ad- 

^uettre quo le sang qui circule dans ees canaui agit comme un irri- 

Bant dicect sur J'sppareil vaso-uoleur, par sa compositioa el sa qaantité, 

Pfit de li. qu'il eoit capable de se conlracter et de se paralyaer avec 

' nne porfaíle autonomie foncUonnelle. Certes, il eat fort étonnant que 
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dü á ce que les contractions rhythmiques de Tartére 
sont plus énergiques. II s'établit un courant par les 
anastomoses périphériques, allant des vaisseaux dilates 
á ceux qui ont dú se contracter au debut par la diminu- 
tion de TafAux, et de lá nouvelle dilatation produite par 
cette circulatlon compensatrice, qü Ton voit ancore un 
phénoméne de puré hydraulique accompagnó aussi par 
un mécanisme physíologique. 

Nous pouvons établir la méme proposition par rap- 
port aux congestions passives, dans lesquelles la jnéca- 
ñique semble jouer le premier role, une tumeur abdo- 
minale comprimant par exemple la veine-cave ou la 
veine-porte. Dans les viscéres abdominaux et les mem- 
bres inférieurs, la vis á tergo s'aJOfaiblit ou s'éteint et 
apparaissent les phénoménes consécutifs á la stase. 
Pouvons-nous admettre, méme en pareilcas, que le repos 
et la stase sanguino déterminent une distensión méca- 
nique de ees vaisseaux? Pouvons-nous admettre que la 
pression excentrique soit Fuñique cause determinante 
du phénoméne culminant de la congestión passive: 
l'exosmose séreuse? On croit aujourd'hui que, malgré sa 
fluidité, le serum ne traversera la membrane vasculaire 



la tunique musculaire se paralyse, lorsque la circulatlon devient pías 
ahondante et qu'il semble que par cette cause on doive votr rénergie 
vítale de la tunique augmenter et se contracter; mais il est plus éton- 
nant encoré de la voir se contracter lorsque le flux diminue et qu'elle 
continué k se contracter pendant plusieurs heures lorsqull a été sup- 
primé, ainsi qu'on Tobserve sur le cadavre. Malgré cela, les falta sout 
lá avant tout. Je crois pouvoir conclurCí d'aprés plusieurs expériences 
et quelques considérations théoriques, que cet état de contractlou 
tonique des vaisseaux n'est autre qu*un degré plus ou moins marqué 
d'épaississement ou de coagulation dans la substance musculaire pro- 
prement dite, ainsi que je Tai indiqué dans mon ouvrage antérieur et 
comme nous Texposerons plus loin. 
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qu'á la condition que la pression excentrique augmente, 
parce que cette pression est la cause determinante de ce 
phénoméne. Je n'ai pas Tintention de traiter ees ques- 
tions avec l'étendue et le soin qu'elles réclament; ce 
n'est pas ici le lieu, et mes connaissances ne me permet- 
tent pas de les aborder aujourd'hui. Mais, par intuition, 
je comprends que Ton abandonnera ees points de vue 
mécaniques en recherchant la raison plausible de tous 
ees phénoménes mórbidas dans les modifications in- 
times qu'éprouve le tissu vasculaire. On reconnalt 
aujourd'hui que dans la congestión active, qu'elle soit 
cu non suivie d'un processus inflammatoire , il y a 
quelque chose qui d'une fagon initiale agit sur les vais- 
seaux et les met en dilatation, et, en méme temps que 
la stase sanguine, il y a des modifications intimes dans 
le tissu vasculaire, tant dans la nutrition que dans Tin- 
nervation, et qui le mettent dans les conditions favora- 
bles á Texosmose mórbido. Sans aucun doute, la pres- 
sion qui agite le sang accumulé est une cause puis- 
sante pour que la transsudation ait lieu; mais il ne faut 
pas oublier qu'il existe avec cette cause mécanique un 
état vasculaire propre pour qu'elle puisse produire son 
effet. Ce phénoméne par lui-méme est bien complexe, 
et certainement la théorie ne prend pas garde á cette 
complexité, en n'y voyant simplement qu'un effet résul- 
tant de la pression excentrique considérée comme la 
vraie cause determinante et dans tout le reste ne voyant 
que des causes prédisposantes. Lorsque la circulation 
est ínterrompue par un moyen mécanique, on determine 
de nouvelles conditions dans le milieu ambiant du tissu 
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vasculaire, clont la maniere de fonclionner est modifiée 
avec cea cooditiona. Ce sang arrété s'altére; les vaia- 
seaux qui le contienoent se nourrisaent dans des con- 
ditions différentes de ce qu'iis font á Tétat normal : leur 
état est modifié, et, comme conséquence de ce phéno- 
méne, apparait l'hydropisie, de sorte que l'action méca- 
nique vient en aide d'une fagon secondaire á l'appari- 
tion de ce phénoméne. Laisaons de cóté pourun instant 
l'action nerveuse qui a lieu dans ce cas et dont nous 
dlrons bientót quelques niots. ííous voyons que celta 
hydropisie n'est au fond qu'une hydropisie dyscrasique. 
Elle apparaitra aussi, quoique au debut 11 n'existe pas 
d'obatacle niécaníque, si ó la auite d'une mortificalion 
prolongée dutissu vasculaire, son ionus s'affaJblit d'une 
faQon persistante. C'est ce qui arrive dans les convales- 
cencea de la fiévre typholde et en general daña cellos da 
toutes les maladies qui appauvrissent profundément 
Torganisme. Dans ce cas comme dans le cas antérieur, 
l'état vasculaire est la cause determinante de rínfiltra- 
tion et la cause prédisposante de la stase. Si nous alté- 
rons á présent la composilion du milieu ambiant du 
tissu vasculaire, quoique les conditions mécaniques de 
la circulalion ne ehangent pas d'une fagon sensible, 
l'hydropisie que Ton designe aujourd'hui sous le nom 
de dyscrasique apparaitra. Ainsi, en injectant une 
quantité d'eau, nous pourrons la produire d'une fa^on 
experiméntale et passagére, de méme que l'hydrémie 
artiílcielle qui la determine. Dans tous ees cas» nous 
comprouvona que la chose fundaméntale est l'état oü se 
trouve le vaisseau, et que cet état est conséculif aux 
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Bodifications qu'éprouve son milieu ambiant, en dehors 
|de l'innervation dont nous parlerons bientót, Est-il auf- 
Ffisant, pour déterminer cet état, d'un simple arrét méca- 
nique? La pression excentrique agit-elle sur le vaisaeau 
d'une lelle facón que par elle seule elle le reláche jus- 
qu'au point de produire Texosmose séreuae? Richard 
Lower, Bouillaud et autres avaient entrepris une serie 
d'expériences d'aprés lesquclles on avait institué córame 
3 cette proposition que la ligature d'une veine 
oaéne l'infiltration séreusc; mais l'illustre Ranvier a 
rejeté une assertion aemblable. II a lié la veine humé- 
rale ehez des lapins, sans Jamáis avoir observé Tinfdtra- 
_ tion du membre; il a lié la velne-cave inférieure dans 
l'abdomen par une incisión á la región lombaire, síuis 
Toir survenir d'infiltration. Ainsi que Lower, íl a lié les 
jugulaires sur des cUiens et des lapins et n'a pas vu ce 
quecelui-Iá dit avoir vu '. 
_ Done, la pression excentrique n'est paa suffisante 
■pour déterminer l'état vasculaire propre pour que 
Wi'cedéme apparaisae. Est-ce une condition indispensable 
Bft son apparition? Jaccoud dit que, tant que la pression 
Bintérieure ne vaincra pas la pression extérieure, il est 
Bimpossible qu'il apparaisse. Ce point de vue est erroné, 
■.parce que la transaudation n'a pas á vaincre de résis- 
■ tance du c6té du vaisseau; le liquide peut passer á tra- 
vers suivant l'état du vaisseau, comme il travcrserait un 
filtre plus ou moins dense; de sorte que c'eat dans cet 
Letal qu'il faut cliercher la cause de la nature et de la 

1, Reeh. ejtp. tur la produetion de Fndémf ( Comp. rend. de CAcad. det 
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quantité des substances transsudées, idee que nous 
pourrions appuyer si cela était nécessaire par quelques 
considérations d'ordre physiologique. Une expérience 
que je n'ai pas faite, ees questions n'ayaDt pas fixé beau- 
coup mon attention jusqu'á présent, pourrait peut-étre 
nous démontrer si l'influence mécanique eat une condi- 
tion indispensable pour la production de roedéme. Au 
lieu de lier la veine seulement, ainsi qu*on Ta fait, on 
pourrait lier l'artére et la veine crurale, sur un chien, 
et augmenter, par une transfusión douce^ la quantité de 
sang arrété entre Tune et l'autre. II me semble dpriori 
qu'on ne tarderait pas á observer riníiltration Gedéma- 
teuse de la cuisse, surtout si Ton avait coupé aupara- 
vant les vaso-moteurs qui innervent cetle región tescu- 
laire. 

Ranvier, voyant que Tobstacle mécanique ne suffit 
pas pour produire Toedéme, a pensé que Tappareil 
vaso-moteur joue un role tres important dans la pro- 
duction de ce phénoméne. Et, en eflfet, il obsenre que, si 
la ligature de la veine-cave inférieure ne le produit pas, 
il suffit de couper en méme temps le nerf sciatique 
ppur le voir apparaitre dans le membre postérieur 
correspondant au colé du nerf sectioimó. II est encoré 
alié plus loin et a demontre que Toadéme peut étre le 
résultat d'une circulation tres active et non pas seule- 
ment de la stase. En mettant en communicatíon avec 
un manométre á mercure le canal de Warton d'un chien 
et en électrisant longtemps le tympanique lingual , la 
colonne mercurielle s'éléve á 20 centimétres de hauteur, 
comme Tavait déjá dit Ludwig, pendant que la glande 
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se gonfle et présente dans son tissu conjonctif une 
inflltration de liquide albumineux qui contient un grand 
nombre de globules blancs. II déduit de cette expérience 
que Toedéme peut étre le résultat d'une surexcitation 
circulatoire, et qu'en general il n'est que « le résultat 
d*une augmentation de tensión. dans les capillaires ». 
Cette conclusión exagérée a été combattue par beau- 
coupde pathologistes et avec raison, puisque sansaucun 
doute il peut étre occasionné par la stase. Le défaut oü 
tombent ses adversaires, n'est pas précisément qu'ils 
n'ont pas raison quant au fait, tres évident par lui- 
méme, avec lequel ils le combattent; le déíaut est 
de considérer Toedéme comme le résultat d'une stase, 
comme la stase méme et non comme une simple consé- 
quence de Tétat vasculaire qu'il determine. De telle 
sorte que, si la stase déterminée expérimentalement 
par Ranvier par la ligature des veines n'est pas accom- 
pagnée d'cedéme, cela est dú á ce que Tinnervation vaso- 
motrice ne reláche pas convenablement les vaisseaux; 
et si la clinique demontre, de fagon á n'en pas douter, 
qu'un obstacle au flux de retour le produit, cela est dú 
á ce que Finnervation agit convenablement sur ees 
vaisseaux. Done, nous en arrivons toujours au méme 
probléme, á déterminer le comment et quand se deter- 
mine cet état vasculaire ad hoc^ propice pour cette 
transsudation, état qui peut étre dú á la stase, á l'acti- 
vité circulatoire, á la dyscrasie et á Finnervation, soit 
agissant isolément, soit, et c'est la le plus commun, 
agissant comme un ensemble de causes solidaires entre 
ellos, et dont les unes sont conditionnelles aux autres. 



116 LA CmCÜLATION DU SANG 

La congestión passive n'est done paa une simple disten- 
sión mécanique due a la stase ou au repos du sang; 
c'est un état vasculaire, determiné par une multitude de 
causes dont ¡1 est tres difficile de découvrir et de con- 
naltre les conditions. 

Examen crítique de la condüionpathogénique signa- 
lee par la théorie auprocessus hyperkémique. — Depuis 
la découverte transcendante de Tinnervation vaso-mo- 
trice, les pathologistes, devangant de beaucoup les phy- 
siologistes, ont reconnu plus ou raoins ouvertement 
que, dans tout processua hyperhémique, il y a autre 
ehose qu'une application de l'hjdraulique, puisqu'ils 
reconnaissent en lu¡ une spontanéité vítale du cóté du 
vaisseau. Le vaisseau, en s'élargissant, ne cede pas pa?- 
sivement á la pression excentrique, il agit ainsi en 
obéissant á des influences exclusivement physiologiques. 
Malgré cela, comme le mecanismo par lequel les vais- 
seaux se contractent ou se dilalent constitue á l'heure 
qu'il est un probléme non i'ésolu, quoiqu'on ait aventuré 
sur lui des liypothéses en totalité fondees sur des faits 
gratuits, on a senti le besoin de definir Thyperhémie indé- 
pendamment du mecanismo vaso-dilatateur ou constric- 
teur qui la determine. De ló, on a établi que la conditíon 
pathogénique del'hyperhémieest toujoursbasée sur une 
disproportion entre le flux veineux et le flux artériel. 
Sur cette proposilion se base un fait qui, comme tel, 
sera ou ne sera pas vérifié clairement par l'expérience, 
en méme temps que ce fait sert d'explication par rap- 
porl á la maniere dont il se produit. Puisqu'il existe. 
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une disproportion entre le flux veineux et artériel, il 
est clair que le sang doit s'accumuler en quantité égale 
á la différence. Tant que nous voudrons expliquer le 
procesBus vasculaire par ce fait, nous ne pouvons y 
' voir qu'un eflet résullant de la preasion excentrique. 
Done, la dilatatíon n'est due qii'á raccumulation 
sanguine. Coraraent faire accorder cette esplication mé- 
canique avec ce fait, Indiscutable pour tous, que la 
Jilatation est due á l'action nerveuse? Ici, on n'a qu'á 
choisir une des deux propositions de ce dilemme : ou 
c'est le sang qui distend les vaisseaux par preasion 
excentrique; ou bien ce sont les vaisseaux qui, sponta- 
nément et en vertu de l'innervation qui les regle, se 
reláchent et déterminent un afflux plus grand qui lea 
reraplit. Si c'est le sang, l'état vasculaire est un effet 
determiné par l'effort excentrique, et c'est un effet pu- 
rement passif ; si ce eont les vaisseaux, la plus grande 
influence est un phénoméne consécutif á la dilatation, 
oü elle reconnalt sa cause occasionelle. La question 
établie en ees termes clairs et precia, on comprend que 
ceux qui expliquent l'hyperhémie d'aprés la formule 
de Jaccoud ne peuvent invoquer Taction vaso-motrice , 
et que ceux qui Texpliqucnt par cette action doivent 
reconnaltre que cette formule n'explique rien, puia- 
que c'est justement i'afilux, le phénoméne qui doit étre 
expliqué par la dilatation, et non la dilatation par 
I'afilux. D'une fa^on superficielle, cela paralt un jeu 
de mots; mais on découvre la transcendancc patholo- 
gique des le moment oü Ton vo¡t que dans un cas tout 
est idiopathique dans Tappareil vasculaire, et que dans 
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l'autre tout est mécanique et subordonné á des lois 
physiques qui nous cachent les vrais termes du pro- 
bléme. 

Ríen de ce qui devrait étre vraiment expliqué ne Test 
done, par le fait de la disproportion des jets. Mais, en ' 
dehors de cela, le fait méme sur lequel est fondee cette 
explication est souvent faux. Nouspouvonsproduire d'une 
fagon experiméntale une foule de congestions, sans que 
cette disproportion existe. Nous avons vu que, dans les 
congestions locales qui ont lieu dans les organes pen- 
dant leur stade d'irritation fonctionnelle, au lieu que le 
passage du sang soit rendu plus difficile, au contraire la 
pression lócale augmente. Par la section du sympathique 
cervical, on determine une dilatation vasculaire enorme 
du cote correspondant, sans qu'il y ait une accumulation 
qui fasse diminuer le jet veineux, puisque la pression aug- 
mente dans lesartéres et dans les veines et que le jet de la 
jugulaire augmente proportionnellement á celui de la ca- 
rotide. De plus, il ne s'agit pas ici d'une inflammation^ 
mais bien de la congestión ty pique produite par le boule- 
rersement de Tinnervation vaso-motrice ; Félévation ló- 
cale déla température que Ton observe, et qui oscille entre 
8 et 14 degrés sur le cóté opposé, ne peut étre due á la 
stase, mais bien au renouvellement incessant du sang, 
qui determine une hyperdynamie fonctionnelle dans les 
organes oü il circule. Loin de moi la supposition que, 
dans toutes les congestions actives et dans le processus 
inflammatoire, le cours du sang s'accélére comme dans 
ees cas ; je veux seulement indiquer par lá que le fait 
fondamental sur lequel la théorie prétend expliquer la 
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inie de l'hyperhémie n'est pas á l'abri de la con- 
troverae. 

Malgré tout, si qous avions i'intention de fouiller et 
d'approfondir la matiére, nous pourrions déinontrer 
que rinitiation du processus vasculaire dans les congea- 
ttions pasBÍves et actives et dans Tinflammation, com- 
mence toujoura par un reláchement vaaculaire idiopa- 
thique determiné par des causea múltiples ; et que dans 
la seconde et la troisiéme en gónéral on observe dans 
leur phase initiale une accélération dans le cours du 
sang, malgré la dilatation. Ensuite survient la coagula- 
tion ou répaississement du liquide et de \h, lenteur dans 
la circulation; mais, d'une telle fa^on, nous ne devons 
pas considérer le premier de ees phénoménes comme 
condition precise de la dilatation vasculaire, ni comme 
l'obstacle qui la determine, mais simplement comme un 
phénoméne, conséculif, dont ia condition primitive dé- 
pend de la dilatation. 

Avec la dilatation vasculaire a lieu une combustión 
plus active des matiéres hydrocarbonées ; la composition 
du sangest modifiéeen commengant par une dispropor- 
tion entre ses parties liquides et plastiques, d'oü décou- 
lent une serie de phénoménes que Ton voit dans le 
sang, lea tissus et vaisseaux, que la physiologie patho- 
logique ne peut expliquer encoré scientifiquement, parce 
qu'elle en ignore le mécanisme intime, mais qu'elle 
'décrit d'une maniere empirique en les groupant en 
plusieurs périodes. En resume, sur le terrain patholo- 
gique ou normal, nous remarquons que ce que nous 
expliquons d'une fagon mécanique, en nous basant sur 
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la théorie, n'explique ríen en réalité, et qu'au contraire 
elle nous cache ce qui vraiment devrait étre expliqué 
et que nous ne devinons pas, étant aveuglés par elle. 
Sur ce point comme sur tous, Tidéal de la science con- 
siste á chercher dans Texpérimentation des faits la 
source des connaissances positivos que la raison ne peut 
fournir que d'une maniere illusoire en s'abandonnant 
á sos théories chimériques. 



CHAPITRE IV 



THÉORIE PHYSIOLOGIQUE DE LA CIRCÜLATION 
DÉFINITION Dü TONÜS 



Idees de Hunter, Henle et Marey sur le touus. — Données pour la 
définition du tonus. — De la paralysie vasculaire. — Relation qui 
existe entre le degré de tonicité et Tétat des organes. 



Idees de Hunter ^ Henle et Marey sur le tonus. — 
Dans son désir de prouver la contractilité vasculaire, 
Hunter faisait une expérience tres simple, que nous nous 
sommes appropriée, et dont malheureusement il n'entre- 
vit pas la transceñdance. Pour prouver que la réduc- 
tion de diamétre de Tartére était due á sa contractilité 
et non á son élasticité, comme on lui en faisait Tobjec- 
tion, il la distendait violemment une fois contractée, et 
il observait qu'elle reprenait le diamétre qu'elle a, quand 
son élasticité est en repos ', sans qu'elle puisse se con- 
tracter de nouveau. Devant ce fait si concluant, il sem- 
blait naturel d'établir que, puisque la distensión tue la 
contractilité, aucune artére ne pouvait étre distendue 
dans les conditions physiologiques. 

i. Uanter, Trait du sang et de l'inflam., chap. III. 



122 LA CIRCÜLATION Dü SANG 

Mais, quoique Hunter semble parfois comprendre 
rélasticité talle qu'on doit la comprendre, il ne définit 
ni n'en flxa pas bien sa conception, et suivit le courant 
des idees d« Spallanzani, Magendie, etc. II en arrive de 
méme avec Henle, qui parfois aussi parle de Félasticité 
comme nous le faisons, et bientót, oubliant ce qu'il vient 
de diré, tombe dans Terreur dont tout le monde est sí 
imbu. « Les vaisseaux, en vertu de leur contractilité, 
conservent pendant la vie un degré continu et moyen 
de contraction que Ton n'apergoit que lorsqu'ils cessent 
d'étre violemment distendus par le sang, et qui influe, 
en ce qu'ils ont moins de diamétre que celui qui leur 
correspond par Félasticité de leurs tuniques. » Com- 
ment congoit-on cet état « continu et moyen de con- 
traction », les artéres étant distendues? et conmient 
peut-on comprendre que, « le tonus étant conservé pen- 
dant la vie, il influe pour que le vaisseau ait un dia- 
métre moindre que celui qui lui correspond par son 
élasticité? » Qui ne voit que ees ligues renferment une 
contradiction ? « La contractilité artérielle a besoin, 
comme auxiliaire, de Félasticité physique de la tunique 
élastique et moyenne * . » 

Marey, en copiant Texpérience du chirurgien anglais 
presque en tous points, dit : « Si cette contraction — le 
tonus — s'affaiblit plus ou moins, les vaisseaux, cédant 
sous la pression intérieure du sang, se laissent dilater 
plus ou moins; et, si cette contraction cesse entiérement, 
la distensión artérielle n'a d'autre limite que la puis- 

1. Henle, Traite d*aimt. gen,, chap. X, art. 3. 
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sanee élastíque des parois du vaisseau *. » N'est-ce pas 
une chose vraiment étonnante d'entendre diré á Hunter, 
Marey, etc., qu'en distendant les artéres on détruit leur 
contractilité, et ajouter immédiatement que la pression 
du sang peut les dis tendré et les maintient distendues? 
Notre étonnement cessera si nous faisons attention á 
ce qu'ils donnent une signiflcation absurde au mot dis- 
tensión ; parce qu'iis ne se rendent pas compte que la 
distensión commence en partant de la forme passive du 
vaisseau, ils croient qu'elle commence au point indéflni 
oü Félasticité maintient Tartére fermée. De ce vice de 
conception nalt á la fois une conception fausse et ob- 
scure sur le tornes. Le vaisseau devant avoir une capa- 
cité, on ne pouvait déduire de l'existence de la contrac- 
tilité qu'elle dút le resserrer indéflniment, mais bien que 
cette contraction devait nécessairement cesser en un 
point tel ou tel , auquel elle restait fixe et permanente, 
pendant que les conditions la maintenant dans cet état 
ne changeaient pas. Done, le tonus est consideré comme 
le degré de constriction x de la tunique musculaire qui 
fise le calibre mayen du vaisseau. Ceci passe dans la 
théorie comme la chose la plus simple et de compréhen- 
sion facile, et malgré cela elle est inintelligible par son 
obscurité. Soit une artére de 4 millimétres de diamétre 
qui se trouve distendue jusqu'á 4 millimétres 1/4. Com- 
ment le calibre moyen est-il fixé dans ce cas? Oü est le 
tonus? et qu'entendons-nous par ce mot? Qu'est-ce qui 
fixe le vaisseau á ce diamétre, la pression excentrique 

i. Marey, La circuí, du sang, chap. XI, 1881. 
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ou le (onus ? Soit ó présent une artére dont le diamétre 
de 4 milimétres esl réduit á 3 par le íonus. Prend-elle 
ce diamétre sous I'action spontanée de sa tunique mus- 
culaire, ou bien parce que, la pression exeentrique étant 
pluB faible, elle distend moins l'artére? La théorie nous 
oblige á adinetlre cette seconde explication, parce qu'elle 
congoit un certain degré de tensión dans les parois 
du vaisseau ; mais, par une lamentable aberration, elle 
nous dit que non, que cela est dil au tonus. D'apréft' 
ees considérations, nous pouvons demander á nouveau 
ce que Ton entend par calibre mayen. Qui est-ce qui to' 
determine, la pression exeentrique ou le tonus? Noui' 
trouvons toujours en face cet éternel dilerame déjá établi í, 
ou c'est la pression exeentrique qui flxe le calibre va( 
culaire [et dans ce cas nous devons concevoir l'élasticil 
comme les anciens), ou bien c'est le tonus? si c'est le 
sang, ce n'est pas le vaisseau; si c'est le vaisseau, ce 
n'est pas le sang '. 

1. Etast peu connu el saus mérite, on a vaiilu me toiimer en ñdl 
cule, dísant que je refute ce que peraoune n'afflrme. En dUant qil 
rélusticité ue peut agir daas le aens de la rétractiou du canal que kñl 
que le tiasu aura été disteudu au delá de sa tonne passive, U m'i él 
répondu : k Cela est bt>le ; je le savaie. » Quelqu'un n'a pae maaim 
de me diré uon plus qu'il enseignait cela depuis nn grand nomhi 
d'années. Certea, ca que je dis a été dit par tout le monde, puivql 
mon affirmation foudainealale, qui détruit la Uiéoríe par ea base. H 
tellement simple qu'elle devieut X'mwt de Colomb. 

On cite un grand Bombre de médecioB ilaliena et espagnols qi 
avaieut ¿mis l'idée que le eang circule; iiibíb eí Uarvey u'était rM 
approfondir k queetion, nous en serianB encoré aui opíDíona i 
Gallen ou Vésale, sane que tes érudits aient preeeenli une tellc décM 
verte dous cea entrefiletn. Avec les premiérea notions anatomiqnal 
bien des peraoones devaient avoir Tidée que le eaug circule dan* li 
vaiseeaui, et b cola nulle merveille; niaie cee idees éparaes, coDSÍgiiil( 
dans une píiraee et dont la véritÉ a eu une grande transcendaiM^] 
n'étaient pae le fruít de la niéditation et de l'étudc sérieuse, bíM 1 
plutút le hasard oa la fortune que n'importe qui ponvuit aTuir. Ol J 
qn'il y a de méritoire n'eat pas dans l'idée que le cerveau peut a' 
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Données poiir la définition du tonus. — Pour for- 
muler nettement l'idée du tonus, nous n'avona qu'á 
déterminer ce que Ton entend par calibre moyen, puis- 
que nous voyons que, étant un terme iiidéJíni, il ne nous 
en donne pas une idee exacte. Lorsque le tissu élastique 
fixe le calibre des artéres, nous l'avons appelé forme 
passive. C'est cetle forme qui constitue leur tomts pliysi- 
quement. Maia, cet état étant le résultat d'une forcé in- 
trinséque dans laquelle le vaiaseau n'est nullement pas- 
sif, le D' Letamendi m'a proposó de la désigner plus 
proprement sous le nom de .■ attitude dindifférence. 
Eh bien, a partir de cette attitude, la tunique musculaire 
peut maintenir dans un état de réduction plus ou moins 
grand la capacité vasculaire, et c'est á cet état de la tu- 
nique musculaire, qui maintient la capacité vasculaire 
dans un état plus ou moins large, que nous donnona le 
noro de lonus; et nous appelons contractilité tonique 

et qui ilUporalt coaime ríclair sans Uieaer de trace; 1,i difficulté con- 
BÍaU précieémeat dans ce travail de l'espríL qui se penetre de sa con- 
ception, 8'ea persuade et distinj^ie de loin sa grande importance et 
ejpose sea coaaéquences les plns certainea. C'eat lá qu'est le vrai tra- 
vail inlellectuel;.lík le re;{ard scnitaleur de laroiaon qni voit, retourue 
et péDcIre en tous sens pour míeux cumprendre. Ea deliors de cela. 
c'est renarder aana voir, parler aans ríen diré. Ceux qui pasaenl lenr 
tenipa á feuilleter de vieox bouquiDe, íi Ib recberche de ees carioaités, 
reraieat mieux de peuser avec leur cervelle au lieu d'écHre poge sur 
page pour prouver qn'Harvey s'eal appropríé les idíes d'aatnii; car, 
quend mame cela serail, ila compreudraient que le mérite du pbysio- 
logíBte immortel a Ét¿ de savoir exploiter uae idee qui ne diaait ríen 
& ceiu qui préteudeot I'&voir décauverle. Harvey toinbe ea rídícule 
devunt aes confrérea de Londres et mfime devaut la public, pniaqu'il 
perdit BU diéntele ; maia, obstiné et eatíté, il subit dea bumiliations et 
des íoutlraDceB que l'histoire oe ruconte pas, inaiü que compreaneut 
bien ceux qui de pr¿s ou de loin se Irouvent daña dea coDditions aoa- 
logues, Bons que leura convictions puissent cliatiger. Panvre liarveyl 
qui lui eút dit que ce qui le rendaít ridicule alora le ferait appeler 
plagiaire aujourd'hui!... Je preods cbaleureusement aa défense, avec 
í'íllugíao qa'en le dítendant je me défeads moi-mfline conlre tout ce 
m-a dit. 
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la puissance au moyen de laquelle la tunique muscu- 
laire passe á un plus grand degré de contraction. Par 
oü ron voit que le ionits peut étre variable et se mani- 
fester á des degrés différents, á mesure que varient les 
conditions qui le déterminent. 

De la parahjsie vasculaire. — Actuellement , des 
qu'un vaisseau s'élargit ou se dilate, on dit que son 
tojius a été aboli; et Ton emploie le mot paralysie 
vasculaire dans le sens contraire á l'état tonique, Dans 
le monde des faits, nous ne trouvons jamáis les pro- 
blémes poses d'une fagon catégorique par oui ou non, 
mais bien par plus ou moins. De telle sorte que, dans le 
sens experimental absolu, la paralysie vasculaire n'im- 
plique pas Tabolition complete du tonus, mais seule- 
ment son affaiblissement plus ou moins marqué. Si nous 
examinons les petites artéres nourriciéres de la glande 
sous-maxillaire en repos, nous les verrons réduites jus- 
qu'á un degré x. Ces vaisseaux, dont la conatriction 
était comme 2, par Tirritation légére du nerf lingual, 
s'élargiront de 1/10 par exemple. Et, á mesure que Taction 
nerveuse deviendra plus intense, le toniis s'affaiblira 
davantage ; de sorte qu'il arrivera un moment oü la ca- 
pacité des vaisseaux aura tellemeñt augmenté, que les 
veines qui recueillent le sang en verseront une quantité 
double par leur section, de celle qu'elles versaient au- 
paravant. Geci est un fait, non pas une fantaisie. Quelle 
différence dans la congestión glandulaire, lorsqu'onmet 
sur la langue un corps peu sapide ou une solution de 
chlorure de sodium!... En faisant Texpérience avec du 
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vinaigre plus ou moiriK fort, on verra en méme temps 
la paralysie se montrer plus ou moina intense. Les 
choses étant ainai, ¡1 est absurde de poser en principe 
que le loritis disparait au momcnt oü la paralysie cotn- 
mence; ce que l'on doit affirmer, c'est que le tonus 
s'aCfaiblira d'autant plus que l'action paralysante sera 
plus ónergique. 
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lielaíion qui existe entre le degré de tonicité et Cétat 
ts organes. — Méme pour ce que nous appelons état 
de repos de la glande, on ne peut admettre que le tonus 
se maintienne á un degré invariable. Pendant cet état, 
ifans rintérieur de Torgane, s'élaborent les matériaux 
de sécrétion par une réorganisation cellulaire tres 
active; et, suivant l'intensité de ce travail, le tonus vas- 
culaire sera plus ou moins considerable pour approvi- 
sionner l'organe d'une quautité de sang plus ou moins 
grande. Ainsi, ce travail ne s'eñectue pas de la méme 
maniere aprés une salivation abondante qu'aprés plu- 
sieurs jours d'une salivation ordinaire. Un muscle 
accablé de fatigue ne se refait pas de la méme maniere 
qu'un autre muscle ne se trouvant pas dans cet état de 
lassitude; Tun et l'autre de ees états demandent divers 
degrés A^'jonus, c'est-á-dire afílux plus ou moina grand. 
Nous pourrions appliquer cette méme idee aux autres 
organes de[réconomie, puisqu'il existe dans tous une 
relation evidente entre leur état fonctionnel et l'afflux 
de sang qu'ils re^olvent. Cette corrélation harmonieuse 
qui existe entre le tlssu et le vaisseau, que les anciens 
exprimérentparcetaphoriBme connu : Vbistimuliis, ibi 
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affluxusj n'est établie par aucune action immédiate et 
directe de Tun á Fautre, comme l'ont soutenu Carus, 
Doellinger, Treviranus, Baumgaertner, Kock, et de nos 
jours Brown-Séquard. Le moyen d'enlacement qui existe 
entre l'un et Tautre se trouve uniquement dans le sys- 
téme nerveux, ainsi que Ta tres bien demontre Huden- 
hain sur la glande sous-maxillaire. lis sont tous les 
deux autonomes dans leur fagon d'agir, et, quoique con- 
tigus, ils demeurent étrangers et indifférents Tun á 
Tautre si Taction du médiateur manque. Et cette auto- 
nomie que nous disons exister d'une fa?on genérale 
entre le tissu et le vaisseau est propre aux divers tissus 
entre eux et méme jusqu'aux éléments histologiques 
qui les constituent. Pour le physiologiste, Porganisme 
n'est pas un organisme unique; c'est un ensemble de 
piéces enlacées par l'élément nerveux*. 

1. Voyez Mécan, de la circuí. ^ art. et chap., p. 67 et suiv. 
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CONTRACTILITÉ RHYTHMIQÜE 



Examen critique des expérieuces de Fiourens, Spallauzani et Poiseuille, 
démonstratives de la dilatation rhythmique des artéres. — En syippo- 
sant que les artéres se rétractent d'une fa^on rhythmique, ce phéno- 
méne ne peut étre dú qu*aux contractions de la tunique musculaire. 
— Augmentation de pression lócale qui survient lorsque ees con- 
tractions sont plus énergiqües. Exameu des explications que Ton a 
données sur ce phénoméne . 



Etant donné que les artéres se trouvent en état per- 
manent de constriction , qui en réduit le calibre á 
partir de la forme passive, et étant donné qu'elles ne 
peuvent étre distendues qu'autant qu'elles dépassent 
cette forme, il est évident que les alternatives de dilata- 
tion et de rétraction qui, de Tavis de tous, existent en 
ellas, doivent étre expliquées d'une fagon diíTérente de 
Texplication qu'en donne la théorie. Ainsi que nous 
Tavons déjá vu, elle suppose que Fondee sanguine ne 
peut pénétrer dans le canal sans Télargir auparavant; 
maís, une fois introduite, le canal se retracte aprés son 
passage et la conduit vers la périphérie. Pareille expli- 
catíon est inadmissible, parce que, pour que Tartére 

fút dístendue, il serait nécessaire que le tonus fút abolí, 

9 
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lorsque positivement il subsiste, Tartére se dilatant et se 
rétractant. 

Avant d'exposer par quel mécanisme Tartére se dilate 
et se retracte, nous examinerons les expériences qui 
démontrent, selon ropinion genérale, cette dilatation et 
cette rétraction, puisque ce qui ne s'appuie pas sur des 
faits indiscutables ne peut avoir d'autre valeur que celle 
d'une hypothése. 

Flourens entourait une artére d'un minee anneau 
métallique brisé en un point, et il observait qu'á chaqué 
systole cardiaque la cassure s'entr'ouvrait. Cette expé- 
rience n'est en aucune maniere satisfaisantei parce que 
Tanneau serré Tartére, et il est naturel que Fondeé, ren- 
contrant un cercle étroit, Télargisse. Une serie d'andées 
de volume égal et impulsées avec la méme forcé, par- 
courant un tube de 8 millimétres de diamétre sans le 
distendre, en présence d'un cercle de 7 millimétres, il 
est clair que, leur volume étant plus grand, elles le dis- 
tendront, pourvu que Timpulsion soit supérieure á la 
résistance opposée. Done Touverture de rañneau ne 
prouve pas que ce soit Tartére qui ait été dilates á partir 
de ses 8 millimétres, mais bien son rétrécissement 
artiflciel. Spallanzani, tenant compte de la valeui* de 
cette difficulté, flt la méme expérience sur l'aorte de la 
salamandre, en proposant d'y adapter un anneau un peu 
large. Quíconque aura fait des expériences de ce genre 
conviendra en conscience qu'on ne peut afflrmer si l'ar- 
téi*e est serrée ou non* Ce que Ton observe, c'e«t que 
moins Tartére est serrée, moins s'ouvre Tanneau, et, lors- 
qu'il est sensiblement large, il ne s'oüvre plus du tout. 
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Poiseuille employa un moyen plus ingérileux pour 
prouver la dilatntion rhythmique des arléree. Aprée 
avoir découvert la carotide primitive d'un cheval sur 
tine longueur de 15 centlmétres, il ia renfermait daña 
Une boíte en fer-blanc á la partie supérieure de laquelle 
'Be trouvait un Inbe en verre gradué. La bolte étant 
J)leine il'eau, el l'artére augmente de volume par suite 
de la dilatalion l-hythmique, Tuau montera par le tube 
ttl verre et descendra au moment do la rétraction. C'est 
pt^iaément ce qui arrlve. La partie de l'artére enfermée 
tíans la bolte mesurait 180 milHmétres de longueur et 
©Ccupait un espace de íl 440 mdlimétres cubes; et 
íomme le volume de l'eau élevée dans le tube en verre 
'éíait de -494 millimétrca cubes, on déduit de líi que la 
dilatalion de l'artére pendant la aystole elail approxi- 
fiíativement de 1/23 de son diamétre', Gette expérience 
pSralt démontrer d'une fa^on irrefutable l'existence de 
la dilatalion et de la rétraction artérielle, ce qui, á vrai 
diret n'a rien á voir avec la distensión dont nous parle 
la Ibéorie; mais, aana subtiliser la question, je crois 
qu'ello no demontre pas non plus I'exislenco de ees 
failB, que nous reconnaissons tous comnie néceasaires. 
sait que les artéres (surtout lea moins richea en 
ñique élastique annulaíre) B'aplatissent plus ou 

DolnH une fois vides, soit par la pression atuiosphé- 
Hque, soit par n'imporle quelle autre cause qui les 

léprime. La carotide soumise oxtérieuremenl á la pres- 
I i'eau qui remplit la boite, sea parois peuvent 



'i Magemiie, 1. IX, [i. 4U, 
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ceder á cette pression et s'aplatir jusqu'á un certain 
point; mais, lorsque Fondee, pénétrant dans Tartére, 
augmente la pression intérieure, elle peut séparer les 
parois déprímées et augmenter sa capacité de cette 
maniere. De sorte que Tascension de Feau dans le tube 
en verre, au lieu d'étre due á la dilatation spontanée 
de l'artére en partant de sa forme cylindrique, peut étre 
due seulement á cette séparation pariétale. Au fond, 
cette expérience peche par le méme défaut que celles 
de Flourens et Spallanzani, puisque dans celles-ci nous 
observons un phénoméne provoqué artificiellement en 
serrant l'artére avec un anneau; dans celle-lá, 11 nous 
arrive de méme en déprimant les parois du vaisseau 
par le poids de l'eau. 

L'appareil de Buisson, les moyens employés par Ficli, 
Chelius, Mosso, etc., pour étudier les phénoménes de 
la circulation dans les organes, comprouvent Texis- 
tence du fait de la dilatation et de la rétraction; mais 
expérimentalement ils ne sont pas non plus á Tabri de 
toute critique, quoique Ton voit rationnellement que 
ees faits doivent exister, et que c'est de Texagération 
de pousser la fidélité de Texpérimentation jusqu'á un tel 
extreme. II en est ainsi, que j'admets qu'il est ration- 
nellement demontre, ce qui en toute rigueur scienti- 
fique ne Test pas expérimentalement par la presque 
impossibilité oü nous sommes de pouvoir isoler et 
reildre le phénoméne sensible, en nous servant de 
moyens qui ne le provoquent pas d'une fa?on artificielle. 
Eh bien, étant donné que l'artére se dilate et qu'elle 
se retracte, en vertu de quoi se dilate-t-elle et se ré- 
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t ráete- t-elle? Non pas en vertu de la preasion excen- 

trique du sang, parce que nous avons déjá vu que la 

distensión élastique doit. étre éllminée pour l'explica- 

tion de ce phtínoraéne, et par conséquent, si l'artére n'a 

pas étó positivement distendue, ellu ne pourra pas se 

rétracter en vertu do son élasticité, étant donné que la 

distensión est la cause determinante de la rétraction. 

L'artére se retracte, parce que sa lunique musculaire se 

' contráete rhythmiquement, et se dilate chaqué fois que 

I cesse la contraction, c'est-á-dire lorsque la tunique 

musculaire se relácbe. Elle a ses systoles et ses dias- 

toles de la méme fa(;on que le cceur, puisque, en la con- 

sidérant anatomiquement et physiologiquement, c'est 

un vrai CGeur prolongé indéfiniment. On voit par lá que 

mon dissentiment avec la théoríe régnante n'est pas 

daña le fait, mais dans f-on interprétation. Ayant exposé 

ce fait fondamental, il serait logique de consulter direo- 

tement rexpérimentation pour déraontrer que ees eon- 

tractions rtiythraiquea existent; mais je ne me crois pas 

autorieé k exposer les tentalives que j'ai faites pour 

, le démontrer, parce que, étant données les conditions 

I oü j'ai dil opérer, sans moyens et sans aucune protec- 

I tion, je dois recounaitre que mes expériences n'ont 

; qu'une valeur subjective et personnelle. 

L'iilustre Thyndall, en parlant des idees méres do la 
physique moderne, nous dil qu'elles ne peuvent ^tre 
démontrées directement, parce qu'elley échappent k nos 
moyens grossiers d'expérinientation, mais que, malgré 
cela, tous les pliéooménes apparaissent comme si elles 
átaicnt seienliíiquement démontréeí'. Ue la mí-mc luu- 
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niére, noug pouvons prouver d'une facón evidente que, si 
la rétractioa et la dilatation artérielle existente ellas pe 
peuvent étre duea h Télasticité, comme on le dit aujour- 
d'hui ; mais nous ne réussissoni? pas h troiiyer un procede 
propre au moyen duquel nous pourriona démontrer la 
contractilitó rhythmique, et quoiqua nou» renaaions 
découvert, n'ayant pu je mener h bonne íinj notre trou- 
yaille serait inutíle ponr le moment, M^i&t &i noua ne 
pouvons dómontrer directement notrQ jisaertioni noua 
pouvons démontrer que tous les pljénoroénes, absolii- 
ment tous, se déyeloppent dans la circulation comme 
si cette contractüité rhythmique existait. Malgré cala, 
il y a un fait auquel les physiologistes accordent chaqué 
jour plus d'importance, que Ton peut invoqqer qonime 
preuve directe de cette contractilité : je yenx parler de 
raugmentation de pression lócale qui a lien dans lea 
surexcitations circulatoires locales. Citonsí ayant tout 
une des expériences oü ce phénoméne et sea conditions 
se trouvent comprouvés. En découvrant sur un cheyal 
deux branches de Tartére facíale se distribuant de 
chaqué cóté de la léyre supérieure, on remarque des 
pulsations réguliéres comme sur les autres artéres qui 
ne présentpnt aucune niodification appréciable. En exa- 
minant ensuite les veines correspondantes, on n'y observe 
pas la moindre pulsation ni aucun índice montrant que 
le sang y circule; en les coupant, le sang sort goutte á 
goutte. Dans ees conditions, si nous coupons les filets 
du cóté droit correspondant au sympathique, immédia- 
tement s'óchappe par la veine de ce cóté une quantitó 
de sang considéfablement auginentée, et 1^ veine ast 



qnimóe (Je pulsations isochrones au:^ bí^ttement^ artó- 
rielg, aÍAsi qm les artérjoles capillaireíl ej; veinules eje 
1^ méro^ Péjgion, pepd^nt que du cóté gaucl^e tout se 
ppse comroe avant. Eq derpier lí^U, le mapqmétre 4if- 
férefttiel, appliqué aux deux Yeipes, accuseune augmen- 
ta tioQ (|p pression copsidérable du cote droit; et il 
&a est (}e niéme en Tappliguant directepient aux deui^ 
artér^í S Tel est le fait. Et il s'agit d'une modiflcatioo 
circulatoire purement locaje, nous pauvor^a ep étre con- 
vaiAGUS entiérement en mesurant la puissance cardiaque 
ayai^t et aprés Texpérience, ce qui nous prouvera qu'elle 
H'a pas aygn^enté, ou epcore en examinant Tétat de la 
oirculption du cote gauche. Cela étant ains}, il est indis- 
cptable que, á rendroft oú les ranieaux artériels se sopt 
dilates du cóté droit, le sang est versé par rouyertufe 
ayep la méme pression que du cóté gauche^ El^ bien, le 
probléifte consiste a détermiper pourquoj le sapg aug- 
mente d'nn cóté et pas de l'autre. Pour Texplicatian de 
ce pbénomépe, il faut adpiettre le développement d'upe 
forcé suivapt la trajectoire droite, qui impulse le sang 
plu3 vivement que du cóté gauche, et cette forcé est 
assez violente, puisqu'il s'agit de plusieurs centimétres 
de ipercure, Cette conclusión simpóse d'une fagon 
d'autant plus vehemente qu'en examinant l'état des 
petits vaisseaux du cóté droit, déjá entiérement muscu- 
laires, nous les trouvons de visu animes de pulsations 
qu'il est rationnel d'admettre comme des contractions 
et des reláchements , puisque du cóté gauche le sang 
iparche unifprmément dans les semblables. A plus 

1. Cl« Bernard, heg, sur les prop. des tis, viv*f chap. ?^, 
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grande abondance, il devrait en arriver de méme du 
cóté droit, parce que, quoique Tafflux du sang s'y trouve 
augmenté, les parois vasculaires se trouvent dans un 
état de flaccidité, les vaisseaux étant dilates, ce qui 
demande une marche uniforme, puisque le sang passe 
de tubes étroits dans d'autres plus larges. En suppo- 
sant pour un moment que Faction paralysante a com- 
mencé á se montrer dans la branche droite et s'étend 
vers Tarborisation á laquelle elle donne naissance, la 
pression du sang devrait étre égale dans cette branche 
droite et dans la gauche; étant donné qu'il n'y ait 
d'autre moteur que le coeur pour la circulation, 11 en- 
verrait le sang avec la méme forcé de Tun et de Tautre 
cóté. Si du cóté gauche il n'y a pas de pulsations et la 
pression n'augmente pas, pourquoi n'en arrive-t-il pas 
de méme du cóté droit? Les phy siologistes , arrétés 
devant une pareille anomalie, se sont tires d'affaire en 
disant que, le frottement étant moindre á droite qu'á 
gauche, le sang perdra moins de forcé de ce cóté que 
de Tautre, et de lá son augmentation de pression et les 
pulsations. Ge qui est une vaine explication. La quan- 
tité de sang augmente du cóté droit en proportion de 
la dilatation vasculaire, c'est-á-dire qu'elle augmente 
á mesure que grandit la surface de frottement. Dans 
une artére, si la surface de frottement est comme 4 
pour une quantité de sang comme 4, le frottement 
diminuera la pression comme 1 par exemple. Mais si 
la capacité de Tartére augmente du double et la 
surface de frottement est comme 8, la quantité de 
sang sera comme 8 , et la pression s'affaiblira comme 
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2, Pourquoi le frottement est-il plus considerable 
dans Texpansion vasculaire périphérique que dans 
Taorte? Parce que la surface de frottement est plus 
grande. Pourquoi est-elle plus grande du cóté droit que 
du cóté gauche? Parce que les vaisseaux s'étant dilates, 
la surface de frottement est beaucoup plus large, d'au- 
tant plus grande que les vaisseaux se seront plus 
dilates. 

A prioriy dit Vulpian, si Ton ne tient pas compte de 
toutes les circonstances de Texpérience, il semble que 
la pression doive diminuer dans les artéres du cóté oü 
Ton a operé la section du sympathique cervical. Préci- 
sément on doit teñir compte de Tafñiix qui a lieu dans 
les artéres de ce cóté, puisque cet afflux augmente la 
pression, malgré la dilatation *. 

Qu'á priori la pression sanguino devrait diminuer ! 
Et pourquoi ne diminue-t-elle pas? Parce que Tafflux 
est plus abondant. Et pourquoi est-il plus abondant? 
Parce que les artéres se sont dilatées, c'est-á-dire par la 
méme raison qui, d'aprés Vulpian, devrait précisément 
le diminuer. Chaqué fois que le sang passe de tubes 
étroits á d'autres plus larges, son impulsión doit s'af- 
faiblir, principe hydraulique qui doit s'appliquer á la 
circulation chaqué fois que les vaisseaux se trouvent 
dans cette condition, s'il est vrai qu'il n'y ait d'autre 
moteur que le coeur. Lorsqu'on coupe la moelle, on 
excite le bout central du nerf dépresseur ; le phéno- 
méne initial qui se présente est une deséente de pression 

i. VulpíaD, Lee. sur Vappar. vaxo-motpur, t. I, p. 381. 
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(Jue á la stase póriphériqua ét^ndup qui ga forma; s^ 
condairement, le coBur resse^t cet arfét périphériqqe, 
parce qu'il ue Iqi paryient plus une quautitó de sang 
aussi grande qu'antérieurement, ce qui aflfaiblU aoi^ 
óíiergie, et c'est la cause qui marque davantage la dea- 
cente péripbórique, Eh bien, je vaiix pupposar avec 
Vulpian que la dilatation vasculaire produite par la 
section du sympathique cervical n'enléve pas au coBur 
une quantité de sang suffxsante pour qu'il faibli^se du 
moindre degré, supposition certainement inadmiasible, 
parce que j'ai remarqué que la aou^traction d'im demi- 
litre de sang sufflt poqr faire descendre de 5 millimétres 
la puissance du coBur, Malgró cela, il est inconta^table 
pour Vulpian, aipsi qqe noiis Tavofl» vu en analysant le 
fait,quela paralysie de la región vasculaire iftnervée par 
le filet cervical doit déterminer comme pbénomóne ini- 
tial une diminution dans la pression du sang qui y circula, 
parce que la stase doit avoir lieu et que la circulation 
doit étre yalentie, le sang trouvant ses canauíf condqc- 
teurs subitement élargis. Cette diminution jnitiale de la 
pression deyra persister, quoique nous supppsiongf que 
le coeur continué á envoyer ses ondees avec la méme 
forcé qu'avant, premiérement parce que leur impulsión 
doit étre mitigée en passant dans des tuyaux plus largas , 
ot deuxiémement parce qu'elles doiyent chasser une 
mafise sanguino qui a perdu une grande partie de 
l'inertie de son mouvement par le relácbement vascu- 
laire. De telle sorte que Vulpian, Bernard, Schiff et 
tous les physiologistes, non seulement ne nous disent 
pas pourquoi la pression augmente, mais encere ils 
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mnt tres IqIu d'avoir dómoutró pourquoi elle ne cjoit 
pas diminuir. 

Malgrá cela, suppQSQnai qm le raisonnement de la 
théorie «oiteiíarts JiippQísoní que la diminution imagi« 
naire du fpQttement augmente la pression des 3 ou 
4 oantimétrps qu'alla a en piusí que du cótó gauche, A 
quoi jaoutdufi cp^ 3 cantimétrea en plus? A la dilatation, 
c'ejiM-dii?ei au moindre frottemeut ; de sorte que, s'ils 
n'existent pafii du cótó gauche, c'egt parce que le frotte- 
njent les a dépeusiéSt Qui acceptera les conséquences du 
palcul que nous pouvous fouder sur ce fait? Si, selon le 
degré a ou 6 de tonicitó, le frottemeut équivant á cette 
diffiéranpe, á con^bien deyrious-nous éyaluer cette résis- 
tanpe? l^ cc^ur, avec pa pulssanoe, súfflrait-il pour la 
vainore?... 

A priori, UQus voyons que la pression doit diniinuer, 
le phónoméne se réalisant dans les conditions que sup- 
pose la théorie ; et nous voypns á pQüteriorí qu'elle ne 
diminuepas, niais bien qu'elle augmente et qu'elle 
auginente grandement. Cela ne prouve-t-il pas que la 
circulatipn s'effectue du cóté droit, comme si les coptrac- 
tions rhythmiques de ce cótó étaient plus énergiques 
que dans les yaisseaux du cótó opposé? Si le vaisseau 
ne se contracta pas motif proprio sur le sang qui pir- 
cule, cqinment acquiert-il une plus grande impulsión ? 

Plus le cliamp de Tobservation s'élargit, plus on est 
convaincu que le sang circule dans le réseau vasculaire, 
comme si pe dernier prpnait une part active á son mou- 
vement. J'avais annoncé il -y a deux ans, dans Y Inde- 
pendencia rnedicüy que le fait se rapportant á l'augmen- 
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tation de pression, découvert par Bernard dans tous les 
vaisseaux innervés par le sympathique cervical, n'était 
pas un fait isolé, et que Fon pouvait formuler comme 
loi dans les conditions physiologiques cette proposition : 
qu'á un plus grand afflux correspondait toujourset 
constamment une plus forte pression, quoiqu'il y eút 
en cela contradiction avec la théorie. Dans rouvrage 
que vient de publier Mosso S il est demontre expéri- 
mentalement que, n'importe oü les vaisseaux se relá- 
chent physiologiquement et déterminent Taugmenta- 
tion de volume consécutive dans les órganos qu'ils 
alimentent, la pression augmente localement. Gley, 
dans un travail publié Tan dernier dans les Archives 
de physiologie de PariSy soutient, inspiré par Marey 
bien plus que par l'expérimentation, que la pression 
diminue pendant le travail du cerveau. J'ai demontre 
que ceci était rationnellement impossible, dans un tra- 
vail qui, sans avoir été publié, est connu de beaucoup. 
Mosso, á la lumiére d'une expérimentation sans contro- 
verse, demontre aujourd'hui mon assertion d priori, 
II demontre encoré quelque chose de plus grave pour la 
théorie actuelle. J'avais dit que les petites différences de 
pression que nous observons constamment dans les 
grosses artéres accusaient plus d'énergie rhythmique 
dans les unes que dans les autres, et sans préoccupa- 
tion on comprend que la cause de ce phénoméne ne 
peut étre due au coeur ; et, en le croyant probable et tres 
possible, je n'avais pas osé annoncer que ees différences 

i . Suile circolazione delsangue nel cet^wllo delV uomo^ 1882. 
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de pression pouvaient exister constamment daiis les 
circulations regionales. Aujourd'hui, Mosso nous dil 
qu'il existe toujours dans la circulation cérébrale une 
forcé plus active que dans les autres régions, que les 
centres encéphaliques soient en activité ou en repos. II 
relie la veine crurale et le sinus longitudinal supérieur 
d'un chien chloroformé, aux deux branches d'un mano- 
métre diíTérentiel ; la pression du sinus^ est plus élévée 
de 3 centimétres que celle de la veine, et la différence 
peut atteindre 6 centimétres, si les mouvements respi- 
ratoires sont plus énergiques. Quiconque, délaissant les 
théories et s'en tenant au texte vivant des faits, se repré- 
sente la disposition spéciale propre á Tappareil vascu- 
laire du cerveau, reconnaitra qu'étant donnés Tascen- 
siou verticale des tronos, le trajet sinueux des arteros, 
la délicatesse extreme et la finesse des capillaires, si en 
un point quelcpnque la pression devait diminuer méca- 
niquement, ce devrait étre dans le cerveau plus que 
dans aucune autre región; malgré cela, on la trouve 
augmentée de quelques centimétres méme sur Tanimal 
chloroformé. Mosso fait remarquer que le sang versé 
par le sinus longitudinal supérieur présente des oscilla- 
tions rhythmiques. Bertholt avait déjá signalé ce fait 
dans lajugulaire interne, á propos d'études qu'il a faites 
sur le pouls veineux du fond de Toeil. Ces pulsations se 
rencontrent n'importe oü la pression augmente tem- 
porairement; elles s'éteignent lorsque la pression b^isse. 
En jugeant le fait avec la conscience libre d'idées pré- 
congues, n'est-il pas plus logique de croire que ces 
pulsations sont des contractions spontanées qui aug- 
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mentent la pression, que de penser que la pression, 
augmentée BaUB savoir comment Ui pourquoi, determine 
les pulsations *? Alnsi, et de toute fhcon, noufl soumet- 
tant fenatiquement au rigorisme experimental, nous ne 
díroñ» paft que ce eoient de tellés t5ontf actions j iious 
dirond qu'elleeídppardlssent(?omm^^f elledétaient ielles, 
et que, tomme si elles étaient telles, elles déterminent 
Taugmentation de prefision ; mais noud ne dírons pas 
qu'elles le soient en róalité, puisque nous ne Tavons 
pa8 demontre directement r á l'heure qu'il est, notre 
idee n'est autre chose qu'une idee d priori. 



1. Aujourd'hui, en dehors des rameaux yeineax les pías immédiats 
á ia péríphérié, on admet d^uné fa^on genérale que le phéiioméne da 
poule dans les gros tronos yeineux est dú k leurs coniractíoilB rhyth- 
miques. Consultez P. Bert, Ghauveau. Luciani, Mosso, Richet, et sui^ 
tout le magnifique travail sur íes bontractidns des yeines du con publié 
récemment (mars et avril) par Frangois Franck, dans la Gazette hebdo- 
madaire de médécUve et dé ehitüf^íe. 
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MÉCANISME DE LA CIRGüLiiTlON DANS LES ARTÉRES 



Tensión élastique, dilatatrice des artéres. — Jeu reciproque entre le 
tissu éiastique etie tissU Inuscüídire. — Le principe de Pascal n'est 
pas applicable á la circulatiou. — Puissance contractile des vaisseaux 
du centre. —Manieres dont s'elfectue la systole dans l'arbre artériel. 
— Transformation du cdurs interüiittent du sang en cours continu. 



Tensión élastique dilatatrice des artéres. — Des le 
moment oü la tunique musculaire, en vertu de sa toni- 
cité, flxe le calibre du vaisseau en le rétrécissant plus 
ou moins á partir de la forme passive, nous devons 
admettre qu'il resserre et retracte en méme temps le 
tissü élastique, avec d'autant plus d'énergie que le 
tonus aera plus énergique. G'est pourquoi le tissu élas- 
tique tend á reprendre sa forme naturelle, d'autant plus 
vivement qu'il est plus violemment retracté par le tonus 
permanent du tissu musculaire* 11 existe done, dans 
les artéres, deux forces opposées et antagonistes : 
Tune, la forcé contractile, qui les maintient rétrécies 
Jtísqu'au degró x de tonicité, et Tautre, la forcé élas- 
tique, qüi est la tensión vivante qui tend á les rouvrir. 
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Lorsque nous courbons une baguette , elle tend á 
reprendre sa forme rectiligne d'autant plus viveraent 
que la courbure est plus prononcée, c'est-á-dire que 
TeíTort musculaire est plus grand. De la méme facón, 
la tensión élastique est equivalente au tonus par cette 
raison concluante qu'elle est mise en jeu par lui. 

La conséquence la plus immédiate qui découle de 
la conception d'ijn pareil état dans les artéres est que, 
le tonus se paralysant, leur dilatation ne peut étre 
consideré comme un simple effet mécanique résultant 
de la pression interne du sang, mais que cette dila- 
tation est due á la tensión élastique qui devient libre. 
De sorte que cette dilatation a lieu de la méme ma- 
niere, quoique le vaisseau soit a moitié exsangue, 
ainsi que cela se voit par la section de la moelle, á 
cause de la deséente de pression et de la lenteur et 
debilité cardiaques. 

Jeu reciproque entre le tissu élastique et le tissu 
musculaire. — Etant données ees deux forces antago- 
nistes qui existent dans les artéres, comment expli- 
quer les alternatives de contraction et de dilatation 
que nous admettons en elles? Par ce que nous avons 
déjá dit, on comprendra que la rétraction est un phé- 
noméne que noiís devons attribuer á la tunique mus- 
culaire, et la dilatation au tissu élastique. Pour com- 
prendre ce mecanismo, nous anticiperons sur quelques 
idees, dont nous discuterons bientót le fondement. 

Imaginons dans le coeur une serie de contractions 
d'égale intensité, de fa?on que les courbes cardiogra- 
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phiques s'élévent á la méme hauteur l'une apréa 
l'autre; la tonicité de sea fibres daiis la diaalole aera 
Mprésenlée par un degró de raccourciasement x qui 
est égal pour toutes les diastoles. Dans chacune de sea 
systoles, le muscle commeoce á se contracter á partir 
de X, et, en somme, ce ii'est qu'un raccourcissement 
plus énergique par lequel la libro qui se trouvait 
'accourcie comme 2, par exemple, se contráete á pré- 
int comme 4, c'est-á-dire qu'elle se raccourclt encoré 
dus qu'elle ne l'était. De faíon que si, sans aucun 
emenl de condition, le cceur se reposait subi- 
tement, sa tonicité aerait mesurée par le degré de rac- 
. courcissement oü arrivent aes fibrea dans la diastole 
wBt duquel elles partent dans la systole. Applíquons 
l~cette idee aux artéres. Par leur degré de tonicité se 
regle leur capacité; mais la fonction de la tunique 
musculaire ne se límite pas á cela aeulement, puisqu'en 
outre elle se contráete rhythmiquement, Dans la systole 
nrtérielle, l'organe ae contráete á partir de son degré x 
raccourcissement tonique; dans la diastole, il se 
reláche jusqu'á ce degré et ne le dépasse pas. Sup- 
isous que le calibre tonique aoit de 4 millimétres; 
^ndaat la systole, il peut étre réduit jusqu'íi 3 1/2 ou 
% 1/4; pendant la diastole, il arrivera juaqu'au 4 pri- 
mitif, les mémes conditiona persistant, comme cela se 
¡Hippose. 

Rappelons-nous, maintenant, que le tiaau élastique 
! cessc d'agir comme une forcé opposée á la tonicité, 
que plus la tonicité sera énergique, plus elle main- 
¡ndra le tissu élastique resserré. Dana cea conditions 
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gurvient la contraction rhythmique, survient la sygtole. 
L*artére, á partir du degré x de raccourcissement 
tonique, se rétrécit uü peu plus, mais d'une fa^on qui 
ne dure pas, en déployant une forcé momentanée qui 
est brusquement suspendue, comme lorsqu'un muscle 
se contráete et se reláche. Au déploiement de cette 
action contractile, le tissu élastique se retracte davan- 
tage, raison par laquelle il réagit spontanément et 
librement dans le sens de sa dilatation, lorsque la 
systole qui le maintenait retracté cesse d'agir sur lui; 
mais il ne se dilate pas jusqu'á recouvrer ga forme 
passive, parce que, comme la tunique musculaire reste 
toujours dans son torvas^ ce tonus agit constamment 
comme antagoníste, en maintenant le tissu élagtique 
dans un certain degró de rétraction. En resume, la 
contraction rhythmique de la tunique musculaire est 
la cause qui fait que, rbytbmiquement, le tissu élas- 
tique soit plus rétréci qu'il ne Tétait par sa tonicité; 
lorsque la premiére cesse, ce tissu se dilate spontané- 
ment et d'autant plus énergiquement qu'il a été plus 
retracté par la contraction. La théorie dit qu'il se 
retracte parce qu'il a été distendu par la pression du 
sang; nous, nous disons qu'il se retracte parce qu'il 
a été resserré par l'action rhjrthmique de la tunique 
musculaire. 

Le principe de Pascal n'est pas applicable d la 
circulation. — D'aprés l'action reciproque des tissus 
musculaire et élastique que nous avons décrite , 
comment le sang est-il conduit du centre á la péri- 
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phérie? II est nécessaire d'abord de bien établir que 
le sang lancé par le coeur dans Taorte et Tartére pul- 
monaire n'a pas d'obstacle a vaincre du cóté de celui 
qui remplit ees vaisseaux et qui, d'aprés la théorie, 
refluerait dans les ventricules sans la fermeture des 
valvules. Le sang emmagasiné de la sorte, on établit 
que la nouvelle ondee introduite exerce une pression 
qui se transmet en toutes directions avec une égale 
intensité, en vertu du principe de Pascal, de sorte que, 
la pression étant de 15 centimétres de mercure dans 
le sens longitudinal du canal, celle qui s'exerce dans 
le sens transversal ou excentrique est aussi comme 15. 
C'est pour cela que, dans la théorie, ees termes : la 
pression intravasculaire, et : la tensión artérielte^ sont 
identiques. 

L'application d'un principe pareil á la circulation 
est de la plus grande absurdité. 

La molécule sanguino ne pourra se mouvoir qu'á la 
coadition que les pressions exercées sur elles soient 
inégales. Si a = 6, son mouvement est nul; mais si 
a < by elle suivra la direction de a. Cela étant ainsi, 
le mouvement du sang résultera d'une inégalité de 
pression. Si, dans un verre plein d'eau, nous exergons 
une pression égale á travers la masse qu'au fond et sur 
«es parois laterales, elle se fera sentir avec la méme 
intensité. La raison est báñale, sans en chercher 
d'autres. En supposant que la pression s'exerce d'abord 
de la surface au fond du verre, pour que le mouve- 
ment suivlt cette direction, il serait nécessaire que 
lee cauches paralléles, imaginaires dont se compose 



148 LA CIRCULATION DU SANG 

la masse, fussent mises en mouvement Tune aprés 
Tautre par Timpulsion re^ue; mais le fond du verre 
Tempéchant, et comme chaqué couche est pour la 
couche supérieure ce qu'est le fond du verre pour la 
couche inférieure, il suit de lá, que cette pression se dé- 
compose et qu'elle agit de toutes parts avec la méme 
forcé. Maintenant, supposant cette pression exercée 
dans un verre sans fond, c'est-á-dire dans un tube, 
les conches paralléles se mettront en marche vers 
Tespace ouvert, et Tintensité de ce mouvement — 
pression du liquide — n'agira plus avec autant de forcé 
dans la direction latérale que dans la direction de l'axe, 
le mouvement étant le résultat de cette inégalité de 
pression. Done, en supposant qu'il existe une certaine 
quantité de sang remplissant les artéres, la pression 
latérale augmentera en raison inverse du mouvement 
dans la direction de Taxe, sans que nous puissions 
jamáis diré que la tensión pariétale est égale á la 
pression du sang, en n'appliquant d'une fagon absoiue 
le principe d'égalité de pression qu'autant qu'ii s'agit 
d'un vaisseau fermé á son orífice périphérique. 

Puissance contractile des vaisseaux du centre. — 
II est certain, malgré tout, que cet emmagasinage 
n'existe pas, et que par conséquent les ondees versees 
dans l'aorte et la pulmonaire ne doivent pas se faire 
place pour se loger, en vainquant la résistance de 
cette colonne de reflux imaginaire, et qu'au contraire 
elles trouvent des canaux déblayés et libres. Ceci est 
un point élémentaire qui surgit de tout ce que nous 



PDISSANCE CONTRACTILE DES VAISSEAUX DO CENTRE 149 

avons dit jusqu'íi présent, et qui, en épuisant la 
matiére, peut se déroontrer en coupant l'aorte. Le 
cceur continué á battrCj et les valvules sigmo'ides se 
ferment, cette fermeture n'étant pas due a la pression 
de reflux évidemment. 

La texture des gros vaisseaux constituée par un 
tissu élastique tres résistant, il peut se taire que le choc 
de I'onde lancee par le cceur lea distende un peu, 
quoique cela me semble difficile. Córame ¡1 n'existe 
pas encoré ici de contractilité rhythmique, le aang 
marche seulement grüce á l'impulsion re^jue. Mais, 
dans les vaisseaux qui naissent de ees tronos d'orígine, 
les éléments muscuiaires qui aident á conduire le 
sang se développent rapidement. Sur des animaux 
morts d'hémorrhagie, on observe que l'aorte abdomi- 
nale, avant sa bifureation, se contracta du 1/15 ou 
ijiA; Hunter, sans préciser le niveau, l'a vu se con- 
tracter du 1/17 de son diamétre; les femorales déve- 
loppent la puissance contractile máximum 3/3, les 
renales 3/4; la sous-claviére a son origine manque 
presque absolument d'éléments muscuiaires, maia á 
une courte distance sa puissance devient sensible, et 
dans l'axillaire elle est déjá du 1/7 ou 1/8. 

II arrive de méme pour la carótido priraitive, mais ses 
branches de bifureation mesurentdéjá une puissance con- 
-tractile égale, k peu de chose prés, k celle des femorales. 
Par cea simples renseignements, on voit que les élé- 
ments muscuiaires apparaisaent immédiatement dans les 
endroita ofi l'action que le sang peut exereer sur les parola 
■vaaculaireaensortantducceuravecviolenceaétémitigée. 
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Maniere dont s'effectue la systole dans Farbre arté- 
riel. — Les trajets que le sang parcourt par la seule 
Impulsión du coeur étant franchis, il arrive aux artéres 
(fui, possédant la forcé musculaire, aident sa marche 
en se contractant aprés Tondée de passage. Gette con- 
traction ou systole artérielle n'a pas lieu d'un seul coup 
dans tout le systéme; ísochrone á la contraction ventri- 
culaip, elle debute aux extrémités oü est re^ue Fondee, 
ie propage á la maniere d'une contraction vermiforme 
rapide, semblable en tout á celle des intestins, qui est 
beaucoup plus lente. Ainsi est demontre ce fait que 
Tarrivée de l'onde dans les artéres éloignées du cceur 
óprouve un retard, comme on le voit dans la pulsation 
de la radiale par rapport á celle de l'artóre maxillaire 
externe ou de la carótido primitive. En general, ce retard 
est d*autant plus sensible que la distance du plan qu'oc- 
cupent ees artéres est plus grande de celui du coeur, 
en méme temps qu'il y a un isochronisme parfait du 
rhythme pulsatile et cardiaque entre les artéres qui 
occupent sensiblement le méme plan que lui. 

La serie des ondees qui parcourent Taorte et les troncs 
les plus immédiats perd une partie de Timpulsion regué 
á mesure qu'elles s'éloignent du coBur; elles se joignent 
les unes aux autres, tendant á se fusionner. En sorte que 
nous pouvons nous représenter la circulation artérielle 
comme une masse liquide courante qui ondule conti- 
nuellement. En jetant une pierre dans une riviére, 
nous produisons des ondulations qui s'étendent á sa 
surface ; l'eau marche, mais les ondulations dépassent 
le courant. De la méme maniere, la pression exercée 
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aux extrémitós centrales des vaisseaux par Fondee 
rócente souléve une onde parcourant le canal, qui se 
dilate á son passage ; mais elle serait bientót épuisée, 
si les vaisseaux ne se rétrécissaient aprés elle, pour la 
soutenir et le charrier á la périphérie. En réalité, elle ne 
doit pas distendre Tartére par pression excentrique, 
quoique nous Timaginions, Ainsi que nous voyons un 
ver effectuer sa progression au moyen de la contraction, 
non pas simultanee, mais bien successiye, de la serie 
dea anneaux qui composent son corps (contraction qui 
est suivie d'un reláchement qui souléve les anneaux 
réduits), de móme la contraction dans la partie supé- 
rieure a est précédée du reláchement immédiat b par 
lequel l'artére s'ouvre davantage par la réaction dila- 
tatrice du tissu élastique. La progression de Tondée est 
done favorisée par la contraction de la tunique muscu- 
laire qui la gonfle et Texpulse vers une ouverture con- 
venablement dilatée par le tissu élastique, ouverture qui 
á son tour se contractera et la renforcera, et ainsi suo- 
cesaivement le long du canal. Ge sont les anneaux du 
ver qui se contractent et se reláchent ; Tondulation qui 
parcourt sa surface ne coincide pas avec la cojitraction, 
mais avec le reláchement immédiat, de la méme facón 
que le passage de Fondulation ne coincide pas avec Ja 
contraction, mais avec la diastole artérielle, D'oü Ton 
voit que nous ne faisons que ressusciter la tbéorie de 
Wóber, avec la différence que, au lieu de favoriser la 
progression du sang par la rétraction élastique, elle est 
favorisée par la contraction musculaire, et, au lieu 
d'ólargir avec violence le tissu élastique, il le trouv^ 
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disposé convenablement pour recevoir Fondee qui des- 
cendí parce que ce tissu dilate spontanément le vaisseau 
au niveau oú la tunique musculaire se reláche. II y a lá 
une action, un jeu reciproque des deux tíssus fonda- 
mentaux du vaisseau ; ríen de purement mécanique. 

Transformation du cours intermittent du sang en 
cours contínu. — Le sang transporté de cette maniere 
du centre á la périphérie, on comprend que son cours 
intermittent dans les vaisseaux du centre deviendra uni- 
forme á mesure qu'il avance á la périphérie, parce que, 
en vertu de ees contractions vermiformes, les ondees 
tendent á se fusionner. La théorie explique ce phéno- 
méne, gráce á la rétraction élastique de Tarbre artériel; 
nous, qui savons qu'une pareille rétraction est impos- 
sible, nous voyons qu'il s'effectue comme s'il était dú á 
la contractilité rhythmique, c'est-á-dire comme si la 
rétraction n'était pas due au tissu élastique, mais bien 
au tissu musculaire. 

La contraction s*inítiant dans les artéres centrales et 
se propageant rapidement vers la périphérie sous la 
forme péristaltique, le sang est charrié de fagon qu'il 
tende de plus en plus á former un courant continu. A 
mesure qu'il se forme, les contractions sont plus faibles, 
ce qui fait que cette uniformité s'accentue encoré et 
graduellement, jusqu'á ce qu'il arrive á Texpansion 
périphérique oü son cours est complétement uniforme 
et les systoles sont éteintes. Supposons que dans les 
grandes artéres la contraction soit comme 1/18 de leur 
diamétre, la forcé avec laquelle le sang est transporté 
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I vers celles de calibre moyen est due íi deux facteurs : 
Wi' contraction ventriculaire; 2° réduction des gros vais- 
laeaux égale á 1/18, par laquelle ils se vident en partie 
Lde leur contenu. Le premier facteur restant identique, 
Ibí les contractions des grosses arléres d'une región 
Monnée s'exagérent, il est clair qu'elles transporteront 
s ondees avec plus de forcé vers les immédiates d'un 
Icalibre moyen, puisque, au lieu de se réduire de 1/18, 
l''^ea se réduiront de 1/10 par exemple. Cette forcé inter- 
F-miltente plus grande tendrá a rendre le cours du liquide 
moins uniforme qu'avant dans les vaisseáuximmédiata, 
surtout si noua supposons que les systoles se sont aussi 

Iexagérées dans ees vaisseaux. D'oíi il resulte que le 
sang arrívera aux artérioles, capillaires et veinulea, 
d'une maniere intermitente chaqué fois que les con- 
tractions aeront plus énergiquea, et que le cours continu 
ee formera d'autant plus vite que les contractions seront 
plus faibles, 

Comme nous le verrona bientót, I'énergie plus ou 
moins grande de la systole artérielle dépend de la 
quantité et de la pression du sang recu, en méme temps 
que de l'jntermittence avec laquelle il est regu dans le 

Pvaipseau, de serte que la maniere dont le sang marche 
dépend de la lacón dont se contráete l'artére, et la 
fa^on dont celle-ci se contráete dépend de la maniere 
dont le coeur lui envoje le sang et de la quantité qu'elle 
en regoit auivant son état tonique. Aujourd'hui, dans la 
genéae de toutea ees modiflcations que le cours du sang 
Eéprouve, on ne voit que des effets mécaniques, telle- 
Ftnent qu'il y a ici un niécanisine physiologique qui 
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nous donnera la raison d'elles toutes. Jusqu'á présent, 
en substitution de la théoríe actuelle, nous avons établi 
un seul fait, mais fondamental : la contractilité rhyth- 
mique. Elle se produit d'une maniere péristaltique ; 
d'aprés cette forme, on comprend que, lorsqu'elle est de 
tel degré et d'intensité nórmale ^ la marche du sang doit 
devenir uniforme et en courant continu ; que si elle est 
plus énergique cette continuité doit manquer et que le 
cours intermittent doit s'établir, en méme temps que la 
pression indépendante de Taction cardiaque augmente. 
En partant de ce fait, nous en expliquons d'autres. Mais 
il reste un grand vide á combler : la détermination du 
fait qui nous sert de point de départ. Diré que la pres- 
sion augmente localement parce que les contractions 
rhythmiques sont plus énergiques, diré que par cela 
le cours uniforme de la périphérie vasculaire doit 
devenir intermittent, c'est attribuer les modifications 
de Tarrosage aux médications, á la maniere dont se 
produisent les systoles artérielles. Mais ce n'est pas 
expliquer le comment de ees modifications systoUques, 
le mecanismo au moyen duquel ees variantes apparais- 
sent. Dans la théorie actuelle, nous pouvons nous deman- 
der pourquoi se retracte l'artére? et repondré : parce 
qu'elle a été distendue auparavant. Mais, si Ton me 
demande pourquoi se contracta l'artére? pourquoi se 
contracte-t-elle parfois d'une maniere et parfois d'une 
autre? Je ne puis repondré á des demandes aussi ration- 
nelles qu'en conduisant l'investigation scientifique par 
d'autres sentiers. 
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Le degré de tonicité est en raison inverse de la quantité de sang qui, 
dans les eonditíons physiologiques, nourrit la fibre müsculaire. — 
Identification de la contraction vasculaire post mortem aveo le pro- 
cessus de la rigidité cadavérique. — Mécanisme physiologique de la 
tonicité. 



Le degré de tonicité estén raison inverse de la quantité 
de sang qui^ dans les eonditíons physiologiqueSf nourrit 
la fibre müsculaire. — On a vu que Tactivitó du coeur 
augmente ou diminue selon la quantité de sang qu'il 
reQoit dans se& cavítés. Hallar, avec son génie perspi- 
cace, fit une expérience qui montre qu'on ne peut appli- 
quer íntégralement Yultimum moriens au coeur, parce 
que Ton voit, lorsqu'une de ses cavités est pleine de 
gang, les autres étant vides, que les battements durent 
trois ou quatre heures de plus dans la premiére que 
dans les autres. Ghez les animaux supéríeurs, dont 
le CGBur est alimenté par un appareil vasculaire bien 
développé, on demontre que les battements s'éteignent 
aprés la ligature des artéres coronaíres, que ses cavités 
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soient ou non remplies de sang, comme Tont fait Von 
Bezolt, Eríchsen et autres physiologistes. Schiff, loca- 
lisant davantage Texpérience, a vu les mémes effets se 
produire isolément sur le ventricule gauche, en liant 
son artére nourriciére. Tout cela demontre que le sang 
est la condition premiére et la plus essentielle de rexci- 
tabilité du coeur, soit qu'il la conserve par osmose 
directo de la cavité á la fibre, ou au moyen de Tappareil 
vasculaire disposé ad hoc, Dans ce second cas, lorsque 
les contractions s'éteignent ou s'aflfaiblissent, plus tót 
qu'au vide des cavités, le phénoméne doit étre attribué 
au manque d'afflux dans les coronaires, conséquence de 
cette méme vacuité, de telle fagon que, en maintenant 
artiflciellement la circulation du musle creux, ses con- 
tractions tarderaient longtemps á s*éteindre. 

Sachant done que le coeur fonctionne d'une maniere 
différente selon la quantité de sang qu'il re^oit, quel est 
reffet immédiat qui determine sur lui la diminution 
ou la suppression totale de Taíflux sanguin? Dans quel 
nouvel état se trouve la fibre cardiaque lorsqu'il y a 
une modification quantitative dans sa nutrition? 

En dehors des variantes morphologiques qui n'inté- 
ressent pas le fond de la question, nous savons que la 
substance musculaire de la fibre cellulo-vasculaire et de 
la ñbre cardiaque est identique, soit par rapport á sa 
composition probablement, soit par rapport á ses pro- 
priétés physiologiques. Et, comme il n'est pas facile 
d'observer de visu les modifications que la fibre cardia- 
que éprouve lorsque sa nutrition est modifiée, nous les 
observerons directement sur le vaisseau et nous verrons 
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ensuite si l'on peut en faire l'appHcatioa á la ñbre car- 
diaque. 

Des le moment oü l'on diminue l'afflux saiiguin d'un 
vaisseau contractile, ses fibro-cellulea se contractent 
toniquement (ainsi que nous l'avons déjá indiqué plu- 
sieurs fois), et elles se cootractent de fagon á se mouler 
sur le liquide en circulalion. G'est précisément par Texis- 
tence de ce fait que nous détruisons la théorie mécani- 
que, puisqu'il nous demontre clairement que ce n'est 
pas le sang qui fagonne ainsi le vaisseau, par la pression 
excentrique. Toua les pliysiologistes, sans remarquer 
la contradictioD, acceptent le fait de l'adaptation con- 
tractile comme une vérilé indiscutable. « Les vaisseaux, 
dit Marey, par leur contractilité, s'adaptent á la masse 
de sangqu'iis contiennent, Cette adaptalion se fait par 
reláchement si la masse de sang augmente et par con- 
traclionsiellediminue '. »Du reste, \V. Müiler, Pawlow, 
Arloing et autres ont fait de brillantes eludes sur ce phé- 
noméne. Étant done certains de l'existence positive du 
fait,passon3álarecherchede la cause qui le determine. 
En m'appuyant sur rexpérimentation, je dis que cette 
adaptation n'est pas due á l'action nerveuse, mais bien á 
Taction directe que le sang exerce sur la fibre muscu- 
laire, c'est-á-dire que c'est une modification nutritive de 
la fibre. En efíet, sur un animal mourant d'hémorrha- 
jgie, on observera l'adaptalion ; mais Barry, Vulpian, etc. , 

ms ont fait remarquer que cette contraction tonique 
cesse pas á la mort de Tanimal, et qu'elle persiste 
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encoré trois, dix, vingt-quatre heures et méme deux 
jours aprés la mort. Gette constrictíon post mortem est 
évidemment identique physiologiquement á celle qui a 
lieu pendant rhémorrhagíe, n'étant que sa continuation 
indéfinie, C'est une véritable forcé vivante, puisqu'elle 
retracte le tissu élastíque dont la tensión dilatatrice agit 
sur elle comme une forcé contraire ; et nous en avons la 
preuve lorsque, en mettant de Teau bouillante dans Far- 
tere, elle reste dilatée jusqu'á sa fonme passive. Arrivée 
á son máximum de contraction, cette forcé ne disparait 
pas subitement, donnant lieu á Félargissement du vais- 
seaupar le tissu élastique; mais on la voit diminuer len- 
tement, de sorte que toutes les demi-heures ou plus, nous 
pouvons constater que Tartére s'élargit. Ce fait est si 
connu que je passe sur les expériences que nous pour- 
rions citer á son appui. En rósumé, si nous diminuons 
Tafflux sanguin dans une artére, elle se contráete; et, en 
le réduisant encoré, elle se contráete davantage; et, en le 
supprimant complétement, elle continué h se contracter 
jusqu'á un degré máximum, á partir duquel elle com- 
mence á se décontracter^ cédant á la tensión élastique. 
Un seul coup d'oeil sur ce processus semble nous indi- 
quer que la cause qui fait contracter la tunique muscu- 
laíre, lorsque la quantité de sang diminue, reside dans 
cette diminution méme, c'est-á-dire en un déficit de nutri- 
tion, et que la cause qui fait qu^elle continué á se con- 
tracter, lorsqu'on le supprime, consiste en ce qu'elle 
manque de nutrition et consommé sa propre substance 
jusqu'á répuisement de sa puissance. Nous verrons la 
certitude de cette supposition en soumettant le fait á 
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une contre-épreuve rigoureuse. Si surrorganisme vivant, 
pendant que cette constriction tonique s'accentue, nous 
augmentons TafAuence du sang, nous observerons que 
non seulement le vaisseau cesse de se contracter, mais 
qu'il se dilate, comme si en rétablissant la nutrition la 
cause determinante de la contraction disparaissait. Cette 
dilatation se manifesté également lorsqu'on soumet le 
vaisseau á la circulation artiflcielle aprés la mort de Tani- 
mal. En injectant du sang á la température physiologique 
dans Tartére tibíale postérieure d'un chien mort d'hé- 
morrhagie, on remarquera que Fartére tres contractée 
se dilate visiblement et roQoit le jet de la seringue une 
foÍB Topération en marche, bien plus facilement qu'avant. 
On Tobserve de la méme fagon sur les carótidos, les 
femorales, etc., en ayant soin de faire Texpérience peu 
de temps aprés la mort de Fanimal par la saignée. 
D'aprés cet exposé, on découvre une relation evidente 
entre le degré de raccourcissement tonique post mor- 
tem et la nutrition intime de la substance musculaire, 
puisquenous voyons, aprés cette simple expérience, que 
la contraction est plus ou moins intense, suivant les 
conditions de nutrition. 

Identification de la contraction vasculaire post mor- 
tem avec le processus de la rigidité cadavérique. — 
Qucl état determine sur la fibro-cellule vasculaire la 
diminutioQ ou la suppression totale de Tafflux sanguin ? 
II est certain que, dans ees conditions, elle se contráete 
lentement et indéñniment ; mais comment et pourquoi 
se contracte-t-elle? Pour pouvoir développer complete* 
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ment cette question, ainsi que quelques autres qui se 
présenteront, il m'eút été nécessaire d'exposer quelques 
nouveaux points de vue sur la contractilité musculaire, 
sur lesquels elles sont fondees. Mais trés-complexes d'eux- 
mémes, ils demanderaient un ampie développement que 
nous ne pouvons leur accorder dans ce mémoire, dont 
Tobjet est limité, et, faute de cette préparatíon, le lecteur 
jugera peut-étre hypothétiques quelques affirmations 
qui sont experimentales et vraies. Quoique ayant á 
lutter centre ees grands inconvénients , nous conden- 
serons le plus briévement possible les idees méres qui 
doivent nous servir pour l'explication des phénoménes 
propres a l'appareil cardio-vasculaire et déterminent 
le mouvement du sang. 

Le sang constitue le milieu ambiant de la flbre con- 
tractile, de sorte que, dans le muscle oü son cours se 
trouve suspendu, Tétat de rigidité se declare. 

Dans la flbre musculaire, considérée dans son inte- 
grité histologique , on doit distinguer deux éléments 
qui jouissent de fonctions bien dilférentes : la substance 
musculaire proprement dite, et ses enveloppes ou con- 
tenants élastiques, sarcolemme, perymisium. La sub- 
stance musculaire est un plasma ou suc, ayant Taspect 
du miel dilaté par la chaleur, d'une réaction acide ou 
alcaline, selon les conditions, et contenu á Tintérieur 
du sarcolemme. Ge plasma, fluide dans les conditions 
physiologiques, au sein duquel on a vu nager un hel- 
minthe (Kühne), peut, comme le sang, se décomposer en 
un serum musculaire, en myosine et syntonine solide 
qui precipite en flocons. Laissant de cóté les brillantes 
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1 découvei-tea de Kühne sur Id compoaition de cetle su)>- 
slance, nous dirous que, dans le plasma musculaire daiis 
toute son intégrité, reside, par ce que nous pouvons en 
apprécier aujourd'hui, la coatractilité ou la propriété 
de se raccourcir leutement ou subiteiiient, — contrac- 
tion de tonicité et contraction dynaiuique, — en móme 
tenips que dans les couteuants de ce plasma reside 
rélasticilé, Cette démarciition de fonctions peut sembler 
puériie pour le tiasu donl nous parlóos; mais elle eat 
d'autant plus nécessaire que l'on confond chaqué jüui' 
et de plus en plus la part qui reviciit á la contractilité 
et á rélasticité : confusión qui a araené Rouget á sub- 
stituer Tune á l'autre, et toua les physiologietes en ge- 
neral, depuis Wundt, Marey et Richet, á prendre comme 
pliénoménes élastiques des phénoménes essentiellement 
de contraction. Et cela tient, ainsi que le dit Marey, á ce 
que l'idée de l'élasticité musculaire est tres vague et 
indéfinie; c'est que cette conception peche par le méme 
vice que celle de l'élasticité artérielle. 11 est nécessaire 
de bien établir, d'une fa^on experiméntale á ne pouvoir 
etre combattue, que la contractilité du plasma muscu- 
laire n'est pas une rétractilité élastique ressemblant á 
celle du caoutchouc distendu ou soumis ó I'action de la 
flamme, que ce n'eí^t pas une forcé pliysique; et, quoi- 
qu'ilen coíite aux tendances de la physiologje moderne, 
ii faut reconnaítrc que c'est une forcé vítale, c'est-á- 
diré une forcé qui, quoique n'étant pas spontanée {les 
activUés apontanées étant des entitéa imaginaires, parce 
que, pas plus dans le monde biologique que daña le 
-jnonde physique, rien ne nalt, tout se transforme), nous 

11 
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apparalt comme si elle Tétait, parce que nous ignorons le 
commenty le mécanisme qui la produit; de méme que 
rólasticitó est une forcé physique, c'est-á-dire une forcé 
dont lea conditions nous aont connues, une forcé qui se 
dóveloppera non pas apontanément, mais bien lorsque 
une actíon extrinséque la mettra en tensión par disten- 
sión ou rétraction. 

Aprés avoir établi cea préliminaires indispensables 
pour mieux éclairer et definir les idees, posons-nous les 
trois questiona suivantes, que nous allons resondre ra- 
pidement soua le jour de Texpérience, en laissant de 
cóté beauooup de thóories émises , et, bien que fonda- 
mentales, noua supposerons ees questions réaolues pour 
notre objet actuel : 1** La rigidité est-eUe un phénoméne 
produit par Télasticitó du muscle? 2** La rigidité est-elle 
l'ótat consécutif á la mort du muscle? 3** Qu'est-ce que 
la rigidité musculaire? 

Pour la premiare questiou, nous ne pouvons pas ad- 
mettre que la rigidité aoit produite par Télasticité mus- 
culaire, parce que cette derniére étaut une forpe pure- 
ment physique, elle devrait se manifester aussi bien sur 
Torganisme vivant que sur le cadavre, Mais oxx remar- 
que : 1^ qu'un muscle rigide est moins extensible que 
dans les conditions physiologiques; 2"* que la rigidité 
disparait lorsque, au moyen d'une solution concentrée 
de chlorure de sodium, nous dissolvons le plasma mus- 
culaire, quoique par cette action nous n'ayons pas at- 
taqué le tisau d'oü nait Télaaticité. 

Pour la deuxiéme question, nous ne pouvons pas ad- 
mettre non plus que la rigidité soit Té^t consécutif á 
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la mort du muacle. Pans la rigidité, nous apprécions un 
plus ou un moins, selon la résístance que les membres 
présentent á la flexión, et la duretó musculaire. Lorsque, 
daps un muscle, nous suspendons le cours du sang, au 
bout d'un certain temps, variable suivant les cas, elle 
se montre d'une fagon palpable; mais cela ne veut pas 
diré que la rigidité apparaisse précisément au moment 
oü elle se revele á notre observation ; nous sommes plu- 
tót autorisés á admettre qu'elle commence aprés Farrét 
du sang et qu'elle se développe et s'accentue de maniere 
que, lorsque nous Tobservons, le processus se trouve 
dójá tres avancé. Eh bien, le muscle ne meurt pas des 
le moment oü la rigidité a commence, puisqu'il con- 
serve son excitabilité durant un temps assez long, 
pendant lequel elle progresse sans aucun. doute; le 
muscle n'est pas encoré mort lorsque, la rigidité ayant 
encoré augmenté, il pert son excitabilité, puisqu'elle 
réapparalt en rétablissant la circulation. D'oü Ton peut 
déduire que , puisque le muscle rigide , pourvu que 
le processus ne dépasse pas certaines limites , re- 
couvre son fonctionnement normal , et puisque le 
muscle perd d'abord son excitabilité á mesure que la 
rigidité avance, et qu'il en arrive á perdre son aptitude 
fonctionneUe lorsqu'elle est encoré plus avancée, quoi- 
que Ton rétablisse de nouveau sa circulation, on peut 
déduire, je le répéte, que nous devons plutót voir dans . 
la rigidité la maniere lente et graduelle dont s'éteint 
la vie du muscle, que d'y voir Tétat consécutif á sa 
mort définitive ; de sorte qu'un muscle plus ou moins 
rigide est un muscle plus ou moins vivant, parce que 
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la rigidité est un phénoméne vraiment vital. Qu'est done 
la rigidité ?ou bien, ce qui est lámeme chose, de quelle 
maniere s'effectue Textinction de la vitalité musculaire? 
Puisque ce phénoméne ne dópend pas purement et sim- 
plement de Tólasticité, et puisque par lui nous est ré- 
vélée la maniere dont le plasma contractile meurt et 
la maniere dont sa vitalité s'éteint, il faut que nous dé- 
terminions quel est Tétat de ce plasma lorsqu'on arréte 
chez lui la circulation du sang, parce qu'il est évident 
qu'en découvrant les modifications qu'il éprouve á me- 
sure que. se développe le processus, nous saurons en 
quoi cet état consiste. Mais, pour découvrir la modiflca- 
tion que la substance musculaire éprouve au debut du 
processus, il est nécessaire que nous déterminions les 
conditions dans lesquelles elle se trouvait avant, parce 
que si, lorsqu'elle est nourrie dans les conditions physio- 
logiques, le muscle n'est pas rigide et le devient lorsque 
la nutrition lui fai.t défaut, entre Tétat physiologique 
du plasma contractile et Tétat de rigidité, il n'y a 
qu'une légére transition. Dans quelles conditions phy- 
siologiques se trouve done la substance musculaire? 
Commen^ons par rappeler que dans un muscle au repos, 
baigné par le sang, ont lieu des combustions analogues 
á celles qui s'y développent pendant sa contraction : ce 
qui rend le sang veineux qui en sort plus chaud et plus 
noir. Avec ees combustions coincide un certain degré 
de tonicité, c'est-á-dire un certain degré de raccourcis- 
sement dans le plasma musculaire. Quoique Ton ait 
éloigné ou nié ce fait, son existence n'est pas douteuse. 
En effet, nous voyons, laissant de cote bien des expé- 
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riences qui le déraontrent, que les muscles íi l'état de 
repos ne possédent paa d'ctat passif, mais qu'ila déve- 
loppent une forre vivante, puisque leur repos resulte de 
I'équilibre qui existe entre les contractions statiques 
antagoniates et oppogées. De telle sorte que si, dans 
une región donnée, I'équilibre est rompu par la para- 
lysie d'un ordre dea antagonistes, les opposées conti- 
nuant k étre dans l'état antérieur, c'est-á-dire aans se 
contracter subitement , les tirent avec violence. Cette 
' forcé est apontanée dans tous les muscles, et elle ne dé- 
pend pas de l'élasticitó, mais de leur contractüité ; elle 
nc nalt pas du sarcolemme, mais bien du plasma raus- 
culaire. Que cette tonicité soit ou non déterminée par 
i'action nerveuse, par elJe la fibre est plus ou moins 
raccourcie : ce qui veut dirc que le plasma musculaire 
ne se répand pas librement á Tintérieur du sarcolemme 
comme le ferait un autre liquide de sea mémea condi- 
tions physiques, mais qu'il reste ramaasé sur lui-méme 
et gagne en épaisseur ce qu'il perd en longueur. En 
nous faisant une idee claire, distincte, plastiqíie, de la 
tonicitó, nous pouvons nous la repréaenter comme une 
pspéce de cohesión vivante qui maintient la subatanoe 
musculaire plus ou moins repliée sur eile-méme. Eli 
bien, lorsque nous suspendons I'afflux nutritif daña 
un musclc , ce degré de tonicité , cette cohesión 
ne s'éfeint pas íi Timproviste ; au lieu de se relficher, 
comme cela arrive par la section de ses nerfs moteura, 
noua y voyons au bout de peu de lemps et oslensible- 
ment un état de conslriction qui va en augmentant de 
plua en plus a mesure que la rigidité avance. Entre l'état 
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de tonicitó et celui de rigidité, il ne semble y avoir 
qu'une diflférence de degré ; cette cohesión vivante qui 
constitue la premiére s'exagére graduellement et len- 
tement jusqu'á ce que, en arrivant á un certain point, 
elle se revele par un état de constriction tres énefgique, 
visible á simple vue, qui progl'esse jusqu'á son maanmum, 
état qui constitue la rigidité. A partir du moment oú 
Ton suspend Tirrigation du muscle, jusqu'á ce que la 
rigidité commence á se manifester d'une maniere sen- 
sible, ses Abres se raccourcissent, le plasma se réduit, 
il existe un commencement de constriction qui ira en 
augmentant á mesure que le processus avance ; en un 
mot, la premiére phase de la rigidité apparalt, puisqu'á 
partir de ce point jusqu'á sa derniére limite nous ne 
pouvons découvrir que les degrés divers d'un proces- 
sus qui se continué. 

Cette constriction rigide existe-t-elle réellement? 
L'inspection directe du muscle nous le révélera, de 
méme.que la résistance qu'oflfrent les membres ala 
flexión, Tendurcissement musculaire semblable á celui 
du tétanos, la position que certains cadavres conservent 
sur le champ de bataille, Texpression de terreur ou de 
fureur que gardent leurs restes, surtout si Tarme blanche 
intervient dans le combat, expression qui ne serait pas 
conservée sans l'existence d'une véritable contracture, 
prouvent l'existence de cette contraction, et, en somme, 
cette contraction est tellement une forcé vivante, que 
souvent les muscles du cadavre se brisent au niveau des 
stries transversales , pendant sa rigidité. Si le moindre 
doute pouvait persister, que cette forcé emane du plasma 
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contractile, au moyen d'une injectioii de chlorure de so- 
dium au 1/10 dans !e muacle, noiis la verrons disparal- 
tre immédiatement. II est done demontre que, dans le 
muscle rigide, il existe une contraction née du plasma, 
plus ou moins forte selon que la rigidité est plus ou 
moins avancée ct que cette contracture rigide ne paralt 
étre que la continuation, á des degrés successifs, du 
développement de la cohesión tonique que nous pré- 
sente phyaiologiquement la substance musculaire, 

Malntenant, en veriu de quoí a lien dans le plasma 
musculaire cette contraction lorsque nous le pñvons de 
son moyen de nutrilion?pourquoi se contracte-t-il de 
cette fagon? Des le moment oü nous suspendooa la cir- 
culation dans un muscle, les combustions qui y avaient 
lieu pendant son repos pfiysiologíque ne cessent pas; 
élles continuent, décroissant par degrés. Ainsi nous le 
témoigne rexpérimentation. II éprouve done dea pertes 
desquelles il ne peut se refaire á présent, et, comme 
conséquenee de ees pertes, sa substance s'épaíssit, se 
coagule*. Mais cette coagulation ne se vérifle pas d'une 
fiagon purement physique, ainsi que celle de l'albumine 
du blanc d'ceuf, sous I'action d'une températuremoyenne, 
sinon que le plasma se contráete, la ñbre se raccourcit, 
ainsi que nous le voyons sur le vaisseau quand son dia- 
métre diminue. Au moyen de cet ensembie d'actions chi- 
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miques qui se développent au sein du plasma, celui-ci con- 
sommé sa propre substance jusqu'á épuiser sa vitalité, 
c'est-á-dire jusqu'á épuiser cette forcé spontanée en lui, 
qui en somme n'est autre que le résultat, Tacte produit 
par cette chimie intime, quoique ce soit une proposition 
qu'á Theure qu'il est nous ne puissions démontrer. Nous 
serons convaincus que dans cette contraction rigide la 
substance musculaire ne fait que s'épuiser, en soumet- 
tant le muscle rigide aux procedes d'analyse chimique 
de Kühne ; dans ees conditions , on n'obtiendra plus 
un plasma spontanément coagulable en myosine, en 
syntonine et en serum, á cause des profondes modifi- 
cations qu'il a souflfertes. La fermentation glycogéne et 
de la glucose, donnant lieu á la formation de Tacide lacti- 
que ou sarco-lactique, fait disparaltre ees substances; 
Texhalation incessante d'acide carbonique et, d'une 
fagon genérale, la formation des hydrates de carbone, 
répuisent de tous les principes comburants et laissent, 
comme résidu solide, la matiére azotée qui entre dans 
sa composition. La coagulation du plasma n'étant que 
le résultat des combustions qui s'eflectuent dans son 
sein pendant la rigidité, il est clair qu'en les activant 
on accélérera le processus rigide. La fatigue musculaire 
et surtout la chaleur sont des causes puissantes pour 
que rinvasion de la rigidité soit plus prompte et de 
moins de durée. Et la raison est simple. 

La fatigue suppose une perte antérieure; done, s'il y 
a moins de matériaux á consommer, la combustión de 
ceux qui restent aura lieu en moins de temps, et la ri- 
gidité deviendra sensible beaucoup plus tót. De la méme 
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maniere, la chaleur, en augrnenlant les corabuslions, 
consommera plus rapidement la substauce musculaire; 
c'est de lá que l'épuisement et la rigidité sont moins 
longs á se produire. Le froid au contraire, en ren- 
dantles combustions plus faibles, agirá eu sens inverse, 
en retardant Tapparition sensible de la rigidité et en 
la prolongeant plus longtemps; il conserve done la vic 
du muscle, mais en la rendanl plus faible, parce qu'il 
djminue la consommation cbimique, D'oü ¡I resulte que 
la constriction initiale qui a lieu dans le muscle aprés 
la suspensión de sa nutrition sera plus lente qu'anté- 
rieurement, et que par conséquent la rigidité lardera 
davanlage á se manifestar, en méme temps qu'elle du- 
rera plus longtemps par cette méme raison; de lá il 
resulte aussi que la substance musculaire se conservan! 
plus integre, c'est-a-dire étant moins appauvrie, elle 
conservera son excitabilité pendant un temps plus long. 
Sur les muscles du chien, Brown-Séquard a demontre 
que celui qui est soumis k une température plus élevée 
perd plus rapidement son excitabilité, c'est-á-dire celui 
sur lequel on active les combuations et on accélére la 
rigidité; et celui qui est preservé de cette dépense lii 
conserve plus longtemps. Malgré cela, un froid tres 
intense peut déterminer dans la substance musculaire 
un état tel que les combustions puissent á peine se véri- 
ier et par cela méme devenir inexcitable; mais, comniu 
'cette substance nc meurl. que par sa consommation, 
nous observons que, en y provoquant les combustions 
que la congélation empéchait presque complétement, 
elle recouvre parfaitement son excitabilité perdue en 
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la ramenant á une températtire appropriée. Ce phéno- 
méne a été tres bien étudié par Hermann. En évitant 
toute cause de déperdition de la substance musculaire, 
ainsi que toute cause exteme pouvant la décomposer, 
en la conservant chimiquement integre au moyen d'un 
état physique approprié, on comprend la possibilité de 
rendre la vie á cette substance conservée ainsí pendant 
un temps indéflni, en provoquant en elle le mecanismo 
chimique auquel paraltétre subordonnéledéveloppemént 
de sa forcé vítale. Sur lecoeur d'une grenouille, on peut 
assister au spectacle admirable de cette réviviscence. 
Plongé dans la glace, ses battements spontanés décrois- 
sent et s'éteignent rapidement ; ainsi paralysé je Tai laissé 
séjoumer pendant deux heures dans uü endroit humide 
á Tabri du vent, et aprés ce temps, exposé aux rayons 
solaires, on lui voit reprendre son rhythme d'une ma- 
niere uniforme et croissante. Si au contraire, aprés avoir 
arraché le coeur de Tanimal, on le soumet á Taction de 
la vapeur d'eau chaude, on remarquera que ses contrac- 
tions deviennent exagérées et qu'en méme temps elles 
s'éteignent plus vite, sans qu'il se ranime une fois 
arrété, en le soumettant de nouveau á Tinfluence de la 
chaleur. Dans le premier cas, la substance musculaire, 
s'usant moins, se conserve plus intégralement : et en 
provoquant chez elle les combustions, par certains dé- 
doublements qui peuvent s'y développer, elle déploie im- 
médiatement son activité, activité qui n'était pas latente, 
comme on le dit aujourd'hui des animaux hibernants, 
par exemple, mais qui était d'autant plus affaiblie que 
Tétat physico-chimique de ses combustions avait été 
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plus diminué. Dans le second cas, nous retrouvons le 
méme phénoméne reproduit sous une forme différente. 
On a provoqué d'une fagon plus active la chimie intime 
de la substance musculaire ; et par ce fait, elle a perdu 
une plus grande quantité de matiéres comburantes; 
elle s'est usée elle-méme, en commengant par perdre 
son excitabilité á mesure que le jeu chimique qui coin- 
cide avec la contraction n'a pu se former avec une 
certáine instantanéité ; le muscle répond á Texcitation, 
chaqué fois plus lentement et plus faiblement, jusqu'á 
cé que seulement une faible vibration, parcourant la 
flbre, semble indiquer qu'il a senti : bientót il ne ré- 
pond plus ; mais sa vie n'est pás encoré éteinte ; il con- 
tinué á se contracter lentement pendant qu'il dégage 
une chaleur par laquelle il resiste á Téquilibre avec la 
température du milieu ambiant. Comme si ees derniers 
vestiges de contractilité, par lesquels sa substance, en 
se coagulant , se ramasse d'une faQon vive, n'étaient 
que le produit, Tacte résultant des combustions qui se 
font dans le muscle, nous observerons que, en arrétant 
ees combustions au moyen du froid, la rigidité se 
coíiserve plus longtemps , et que la mort déflnitive 
tarde plus á se produire. De sorte que la vie du muscle 
ne semble pas étre liée par la loi de concomitance á la 
dépense chimique ; la forcé qu'il déploie n'est pas repré- 
sentée par des équivalents chimiques, en ce sens que ce 
soient deux phénoménes de diíférent ordre, de différente 
classe, sinon que la contraction semble n'étre que Tacte 
résultant du mouvement qui a lieu dans le plasma 
musculaire lorsque les combustions se produisent. Si, 
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dans le plasma congelé, nous provoquons la combustión, 
c'est-á-dire que nous mettions en jeu au moyen de la 
chaleur son mécanisme chimique inconnu, on provoque 
de suite une contraction, mais de telle fa^on que cette 
contraction semble bien plus étre le résultat de Taction 
chimique musculaire qu'un simple effet de concomi- 
tance avec elle. Gette spontanéité vitale, rapparition 
de cette forcé que nous appelons contraction, ne de- 
mande pas comme condition, suivant son énergie plus 
ou moins grande, l'usage d'une quantité d'équivalents 
chimiques plus ou moins grande pendant que le muscle 
est en contraction; le muscle est contráete en vertu 
de la forcé qui se développe pendant la formation des 
produits de désassimilation. Sous cet aspect, la con- 
tractilité n'est ni une spontanéité vitale, ni une forcé 
distincte des forces physiques; elle s'identifie avec elles; 
et, par conséquent, l'excitant physiologique, — action 
nerveuse — de méme que les excitants mécaniques, 
physiques et chimiques ne sont pas des excitants parce 
qu'ils provoquent immédiatement la contraction; mais 
ils sont excitants, parce qu'ils provoquent dans Tinti- 
mité du plasma le mécanisme chimique duquel la con- 
traction naít et se développe. 

Malgré la briéveté de ce compendium, nous n'avons 
pas pu passer sous silence ees idees genérales que 
nous venons d'exposer, la théorie de la circulation 
étant fondee sur la théorie de la contractilité muscu- 
laire, dont les points fondamentaux peuvent se con- 
denser par les propositions suivantes : 

I'' La contractilité , sous quelque forme qu'elle se 
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revele, nalt du plasma musculuiru; rélaaticilé uait de 
sa gaine ou enveloppe. 

2° Dans l'état que Ton appelle repos, de niémi; que 
pendant Tétat de coutractioii, des actions chimiques 
plus ou moius intenses ont lieu daña le plasma mua- 
culaire; pendant Tétat de repos, ees combustions coin- 
cident avec un certain degré de tonicité par lequel la 
Bubstance conlraclile ne se montre pas seulement sous 
le simple aspect pbysico-chimique, mais encrire sous 
un aspect physiologique ou vital. 

3" Lorsque la circulation est suspüudue dans un 
muscle, ses combustions ni aa tonicité ne s'éteignenl 
aubitement; le degré de raccourcisseraent tonique 
préexistant s'accentue encoré, de sorte qu'au bout d'un 
certain temps il apparait sensiblement sous cet état que 
Ton appelle aujourd'hui rigidité. 

4' Pendant la rigidité, le muscle ne fait que consom- 
loer sa propre substanee ; la rapidité et rintenaité de 
son développement sont en raison direcle de eette con- 
sommation, son apparition tardive et sa durée ae trou- 
vant en raison inverse. 

5° La coiTélation mathématique qui existe entre hi 
forcé déployée par le muscle et l'intensité des combus- 
tions qui ont lieu dans l'intimité de sa substanee nous 
induit á formuler l'iiypothése, qui certes n'eat pas toute 
A nous, que, de méme que dans le monde physique il 
lu'y a pas d'action chimique qui ne développe de la 
forcé, de méme les dédoublements d'une nature spé- 
ciale qui .«e produisent au sein du muscle développent 
cette forcé que nous uppelons contraction ; mais, ne con- 
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naissant pas le mécanísme au moyen duquel il déve- 
loppe cette forcé, cette énergie se montre á noua 
comme étant spoutanée, comme une actíon vítale, 
c'est-á'dire comme une forcé dont nous ignorons le 
comment. 

Une fois établies les idees qui précedent, je crois 
inutile de m'arréter pour démontrer que la contraction 
vasculaire post mortem est un phónoména qui n'a ríen 
d'étonnant ni de merveilleux, en s'identifiant avec le 
processus general de la ridigité cadavérique. Cette 
constriction lente par laqueUa lo vaisseau se contráete, 
jusqu'á ce qu'il arrive á UA point máximum á partir 
duquel il commence ^ se décontracter jusqu'á ce qu'il 
soit fixé a sa forme passive, est la méme Qonstriction 
du muscle en vertu de laquell^ il se <;iontracte jusqu'á 
sa rigidité máxima, á partir de laquelle il commeAce 
á se décontracter, c'est-á-dire á perdre sa rigidité. Et, 
pour que l'identité soit plus complete, i;ious sgouterons 
que, ainsi que la tensión dilatatrice du tissu élastique 
du vaisseau agit comme cause immédiate de sa dilata- 
tion, le sarcolemme, retracté par la contraction du 
plasma qu'il contient, agit comme cause antagoniste 
de ceUe-lá, tendant a se développer et á recouvrer sa 
position passive. 

Le muscle se reláche par son élasticité, disent les 
physiologistes ; cela est tres vrai; mais ils devraient 
ajouter que le muscle se relách^ par son élasticité 
précisément parce qu'il s'est contráete, c'est-á-dire 
parce qu'en se contractant ii a determiné la tensión 
élastique de reláchement. La contractiiité et l'élasticité 
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se trouvent dans les mémes relations dans le muscle, 
que noua les avons vues dans Tartére. 

Mécanisme physiologique de la tonicité. — Dans la 
contraction joo5/ mor /^m, ainsi que nousvenons de voir, 
la tunique musculaire ferme le vaisseau pour épuiser 
sa contraptílité á mesure que par les combustions qui 
la maintiennent il épuise sa substance. Si nous rétablis- 
sons le cours du sang dans ce vaisseau, ainsi que nous 
Tavons fait nous-mémea, non seulement la contraction 
cesse, mais encoré il se dilate de la méme maniere que 
dans un muscle la rigidité disparalt. Cela nous indique 
óvidemment que les principes de dósassimilation, qui 
avant n'avaient pas d'assimilation compensatrice, se 
trouvent reintegres maintenant par une nutrition con- 
venable qui les reintegre en excés, puisque le degré de 
coagulation subi par le plasma musculaire disparalt. Ce 
qui se voit sur le cadavre, en mettant le vaisseau dans 
des conditions physiologiques, arrive de méme dans 
Torganisme en mettant le vaisseau dans les mémes con- 
ditions que celui du cadavre, Nous savons qu'en sus- 
pendant le cours du sang dans une artére, elle se re- 
tracte rapidement au debut et plus lentement ensuite; 
et, continuant á étre exsangue, elle mourrait au bout 
d'un certain temps, pour ceder bientót sous la tensión 
dilatatrice. Cette mort est due á Tépuisement de la sub- 
stance musculaire; mais, si nous supposons que les 
pertes qu'elle éprouve sont plus ou moins compénseos 
par la nutrition, alors le processus varié un peu. En 
effet, supposons que^ dans un vaisseau de deux milli- 
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métres de diamétre, on diminue subitement la quantité 
de sang qu'il recevait un moment avant. Par le simple 
fait de cette dimmution, la membrane musculaire se 
trouve dans des conditions analogues á celles du vais- 
seau exsangue sur le cadavre, puisque le sang ne circule 
pas á plein vaisseau comme antérieurement, et qu'il 
n'exerce pas non plus la pression qu'íl exergait avant 
sur les parois du vaisseau, donnée dont on doit teñir 
grand compte dans les phénoménes de nutrition, et dont 
le mécanisme sera expliqué plus loin. Si, avant, la 
tunique musculaire éprouvait des portes comme 4, qui 
étaient compénseos comme 4, dans ees nouvelles condi- 
tions elles sont seulement compénseos coname 3. De la 
un excés de combustions relativement á rassimilation 
compensatrice, qui doivent occasionner une contraction 
equivalente á la perte ou dénutrition éprouvée. Suppo- 
sons que dans le vaisseau TafAux ait diminué d'un 
demi-millimétre cube; sa tunique musculaire se con- 
tractera jusqu'á ce que ses portes soient compénseos; 
elle sera moins nourrie, consommant sa propre sub- 
stance, jusqu'á ce qu'elle se mette en contact immédiat 
avec le sang, en se mettant de nouveau dans des condi- 
tions á pouvoir se nourrir pour ce qu'elle dépense. Une 
fois Féquilibre d'assimilation et de désassimilation réta- 
bli, le vaisseau cessera de se contracter, parce que, s'il 
est vrai qu'á présent comme avant le plasma contractile 
use sa propre substance, en revanche ses portes se 
compensent au moyen de Tassimilation d'une nouvelle 
matiére comburante. Quelle est done dans ce cas la 
cause determinante de cette adaptation? II est clair que 
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c'est la diminution méme du flux, puisque cette dimi- 
nution occasionne une dénulrition daña le plasma con- 
tractile de la tuníque musculaire, des le moraent méme 
oíi elle dépense plus qu'elle ne re^oit. Gette explicatíon 
est-elle une puré hypothése? Non, parce qu'elle n'esl pas 
fondee sur des fails supposés, mais bien sur des faits 
réels. Au bout du compte, il ne s'agit ici que du i plus » 
ou du « moina » d'un phénoméue qui est admis par 
tout le monde. 

Imaginons á présent le proeessus contraire. Suppo- 
sona que, dans un vaisaeau contráete jusqu'á un milli- 
métre et demi de largeur, la quantité de sang en clr- 
culation augmente en méme temps que la pression. 
Par cette arrivée subite, I'équilibre préexistant entre 
rassimilation et la dépense est rompu; le plasma de 
la tunlque musculaire s'uaerait comme trois de plus, se 
nourrirait comme cinq, et la pénétratlon des substances 
assimilaiiles le gonllerait et le gorgerait. Si, avant, le 
tomis s'accentuait á mesure que la flbre consommait sa 
Bubstance, que doit-il arriver, maintenant que les con- 
ditions sont opposéea? Qu'il doit a'affaiblir, et par con- 
séquent dilater la capacité du vaisseau. Ge relácliemenl, 
que Rouget appellerait reldchement nuMtif, noua l'obte- 
nons dans le vaisseau exsangue du cadavre, et on l'ob- 
serve dans tous lea vaisaeaux de réconomie, lorsque le 
flux est rétabli ou qu'il augmente. Dans les muscles, on 
obaeiTe aussi une augmenlation de volume quand on 
y augmente I'afflux nutritif, en méme temps qu'on y 
voit augmenter l'activité dea combustions, augmenta- 
ron due en partie k la dilatation vasculaire et en partie 
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au reláchement nutritif de ses Abres. Le phénoméne 
du reláchement nutritif ne doit pas étre consideré 
comme un état de reláchement opposé á la vitalité du 
muscle ; bien au contraire, il est le signe le plus évident 
de cette vitalité. Le plasma musculaire, emmagasinant 
de la matiére comburante, pourra déployer une plus 
grande énergie dans les combustions et avec elles une 
plus grande énergie en se contractant. Nous savons 
qu'un muscle développe d'autant plus de forcé en se 
contractant qu'il est mieux nourri; de sorte que nous 
voyons que les courbes myographiques décrites par 
celui qui est privé de circulation ne révélent pas une 
aussi grande énergie que celui qui est dans les condi- 
tions physiologiques, et noüs avons vu la raison de ce 
fait dans la consomption de sa substance, qui á la longue 
entralne sa mort definitivo par épuisement complot. Si, 
sous le feu de Texpérimentation, on ne peut done pas 
nier que les combustions et la vitalité des muscles 
s'aífaiblissent á mesure que sa substance est appauvrie 
et moins bien nourrie, en retournant les faits il arri- 
vera que les combustions et la vitalité du muscle crol- 
tront á mesure que par son reláchement nutritif sa 
substance s'enrichira. Imbus de cette loi> nous pouvons 
fouiller au fond du mecanismo de la tonicité vascülaire. 
Le vaisseau d'un millimétre et demi de diámetro dans 
lequel on a augmenté Tafflux se reláchera par exemple 
jusqu'á trois millimétres. Dans ees conditions, des Tin- 
stant oú Ton diminuera Tafflux, Fénergie de ses combus- 
tions sera plus grande au premier moment qu'au se- 
cond et plus grande au second qu'au troisiéme, et ainsi 
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successivement, parce que la richesse chimique du 
plasma va en diminuant progressivement, ce qui équi- 
vaut á diré que la contraction tonique de ce vaisseau 
sera plus rapide au premier instant qu'au second, etc. 
C'est ce que nous observons réellement dans les eífets 
immédiats determines par la saignée; plus elle sera 
rapide et ahondante, plus le vaisseau s'adaptera rapide- 
ment au sang qui circule ; ensuite il continué encoré á 
se contracter, mais d'une maniere plus lente, et cette 
lenteur s'accentue, de sorte que, pour les valsseaux 
moyen et de gros calibre, il arrive un moment oü ils 
ne s'adaptent déjá plus au sang en circulation, quoique 
devant se contracter encoré beaucoup plus. Sur le ca- 
davre, nous trouvons aussi qu'ils se confractent davan- 
tage pendant les premieres heures que pendant les 
suivantes, durant lesquelles la contraction est beau- 
coup plus lente. Tout ceci nous explique le pourquoi 
d'un fait que les expériences de Worm-MüUer et d'Ar- 
loing ont revelé. Le tube vasculaire ne se vide pas 
comme se viderait un tube en caoutchouc distendu ; il 
est yrai qu'il s'adapte á la quantité de sang qui cir- 
cule, mais seulement jusqu'á un certain point et en se 
contractant chaqué fois plus faiblement et plus lente- 
ment, de maniere que ce tube se contractera, quoique 
le sang y coule comme dans une rigole ou qu'il soit 
complétement exsangue. La saignée agit sur les vais- 
seaux en modiflant leur nutrition, et non pas en pro- 
voquant sur eux une rétractionmécanique; et suivant 
rétat de nutrition de ees vaisseaux, elle determine 
cette contraction plus ou moins rapidement et accen- 
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tuée, observation que la chimie a anticipée á la phy- 
siologie en déterminant empiriquement les indications 
et contre-indications de la saignée. Les physiologistes 
soutiennent depuis Hales que les abaissements de 
pression que Ton obtient par les saignées répétées sont 
exactement proportionnels aux quantités de sang perdu. 
Mais, comme nous avons établi que la soustraction du 
sang de Tappareil vasculaire agit en diminuant les 
combustions par appauvrissement du plasma, mais pas 
d'une maniere par laquelle nous puissions fixer la loi 
de ce décroissement chimique qui nous indiquerait la 
loi de Tabaissement d'énergie physiologique, nous 
dirons que les saignées agissent sur la pression en 
raíTaiblissant en raison directe de leur abondance, mais 
non dans des proportions exactement défmies, c'est-á- 
diré d'une maniere qui ne nous permet pas de fixer 
la loi de cet abaissement, puisque cette loi ne se trouve 
pas en proportion définie avec le sang perdu, mais bien 
avec les combustions qui épuisent la substance muscu- 
laire. Arloing fait des saignées répétées d'un litre cha- 
cune; la premiére fait baisser la pression de 148 á 140 
millimétres, la seconde á 130, la troisiéme á 100, la 
quatriéme á 62, la cinquiéme de un litre et demi á 50, 
la sixiéme á 30. L'abaissement est done un fait, comme 
Test la constriction croissante de l'appareil vasculaire, 
de méme que la tonicité croissante du muscle cardia- 
que; la loi de cet abaissement est encoré á découvrir. 

• 

Oíi nous découvrons une relation evidente,' c'est entre 
le degré de cohesión tonique que la fibre musculaire 
acquiert á mesure qu'elle se consume elle-méme par 
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défaut de nutrition, et Ténergie de plus en plus faible 
qu'elle déploie dans ees conditions. C'est ce que nous 
nous proposions de démontrer á [savoir, que la sub- 
stance musculaire déploiera une énergie qui est tou- 
jours en raison directe de sa richesse nutritive et 
en raison inverse du degré de tonicité qu'elle posséde. 
Par cet exposé, nous découvrons le mécanisme phy- 
siologique au moyen duquel les vaisseaux s'adaptent 
á la quantité de sang en circulation. Plus haut, nous 
avons vu que cette adaptation était due á une contracti- 
lité spontanée de la tunique musculaire, lorsque Taftlux 
diminuait; mais nous ignorons pourquoi Tapparition 
de ce phénoméne coíncidait avec la diminution de 
Tafflux. En méme temps survenait le reláchement 
vasculaire lorsque Tafflux augmentait, phénoméne 
absurde et choquant de prime abord avec les idees 
précouQues qui dominent aujourd'hui. Maintenant nous 
voyons que la contraction de méme que la dilatation 
ne sont autres que les deux phases du mécanisme de 
la nutrition. Un vaisseau se maintiendra dans un état 
permanent de tonicité á un degré determiné, tant 
qu'une assimilation réparatrice compensera la désas- 
similation incessante qui a lieu dans sa substance con- 
tractile par la formation de nouveaux produits dus á 
ses combustions. Du moment oü Téquilibre sera rompu 
par un excés d'assimilation, son tonus sera aflfaibli par 
le reláchement nutritif de sa tunique musculaire; lors- 
que réquilibre sera rompu par défaut, alors il eflectuera 
un mouvement de contraction qui pourra se continuer 
jusqu'á la contraction post mortem. L'énergie et la 
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rapidité de ce mouvement sont en raison directe de la 
richesse en matériaux comburants du plasma de la 
fibro-cellule, puisque nous savonS que les combustions 
seront plus énergiques dans ees conditions et que la 
rapidité de la contraction est chimiquement repré- 
sentée par des équivalents de désassimilation. De la 
que Tadaptation sera plus rapide au premier instant 
qu'au second, et plus rapide au second qu'au troi- 
siéme ; c'est-á-dire que le vaisseau s'adapte de diverses 
manieres au liquide circulant : tout cela fondé sur le 
principe qu'un muscle déploiera d'autant plus d'éner- 
gie qu'il sera mieux nourri. Cet état de tensión con- 
tractile que Ton découvre dans la substance musculaire 
nous donne la clef pour bien comprendre ce qu'est en 
elle-méme la tonicité. Le plasma s'y montre dans un 
état de vive cohesión, cohesión spontanée, qui resulte 
des combustions qui ont lieu dans son sein. Une modi- 
fication survenant dans cette substance, qui est tres 
instable, déterminera une cohesión plus violente, un 
raccourcissement plus considerable, ou bien un relá- 
chement. Eh bien, Ténergie plus ou moins grande 
avec laquelle le vaisseau passe d'un degré moindre á 
un plus grand degré de raccourcissement (puisqu'il 
dépend de la richesse du plasma), nous pouvons l'ex- 
primer en disant que la tensión contractile s'accroit 
avec la parfaite nutrition du plasma et qu'elle diminue 
avec elle. Du reste, Texistence de cette cohesión toni- 
que, dont nous avons souvent parlé, peut étre démon- 
trée de la faQon suivante : si, lorsqu'une artére se con- 
tráete pendant qu'un animal meurt d'hémorrhagie, on 
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la dilate doucement en y introduisant un cylindre, 
pourvu que cette dilatation n'ait pas été violente, on 
verra bientót qu'elle donne encoré des signes évidents 
de contractilité. Si un muscle est soumis á une traction 
mécanique qui le distende en vainquant sa forcé de 
cohesión, nous observerons : 1* que le plasma est 
d'autant moins extensible qu'il est déjá plus coagulé, 
c'est-á-dire que la rigidité est déjá plus avancée; 2° que 
plus le plasma sera integré, plus il cederá facilement 
á Taction de distensión, et qu'aprés qu'elle aura cessé 
d'agir il se raccourcit de nouveau, quoique moins par- 
faitement qu'un corps élastique. Cette forcé de cohesión 
deyient evidente sur un muscle en y suspendant un 
poids; selon qu'il est plus ou moins bien nourri, ou 
plus ou moins rigide, nous verrons qu'il est plus ou 
moins extensible et que la forcé tonique en vertu de 
laquelle il se raccourcit est plus ou moins grande. Au 
moyen de ees expériences, on prétend aujourd'hui 
mesurer Télasticité du muscle; je ne nierai pas qu'on 
puisse la mettre en jeu par ees procedes; mais, s'il 
fallait débattre la question, nous reconnaltrions que le 
véritable agent du raccourcissement musculaire dans 
de certaines limites de distensión se trouve dans la 
cohesión tonique développée par le plasma musculaire. 
Pour étre convaincu, que Ton compare la fagon dont un 
muscle nourri physiologiquement cede á Taction des 
poids, á celle dont le fait un muscle dont la puissance 
contractile ait été détruite par une injection concentrée 
de chlorure de sodium. 
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MÉCANISME DE l'aCTIVITÉ DÜ COEÜR 



Autonomie fonctionnelle du coeur. — Affáiblissement oa exaltation de 
Ténergie cardiaque selon le sang que re^oit le myocarde. — Accélé- 
ratíon et retard du rhythme cardiaque. 



Autonomie fonctionnelle du cceur. — Nous venons 
de déterminer les conditions physiologiques de la to- 
nicíté vasculaire; nous connaissons déjá le pourquoi 
d'un fait, de radaptation du vaisseau á la quantité de 
sang qui y circule, fait dont nous avons parlé á plu- 
sieurs reprises. Mais nous avons également dit plu- 
sieurs fois que le coeur accélérait, retardait et réagis- 
sait plus énergiquement ou plus faiblement suivant les 
conditions. Pourquoi cela? Au moyen de quel méca- 
nisme s'effectuent ees modifications? Tel est le pro- 
bléme que nous nous proposons d'esquisser á présent. 

Tous les phénoménes relatifs á Factivité cardiaque 
s'expliquent aujourd'hui par Taction nerveuse; pour 
le mécanisme de son excitation et Torigine de ees phé- 
noménes, on croit avoir dit le dernier mot en décou- 
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vrant des nerfs modérateurs ou accélérateurs. Malgré 
tout, je crois avec Marey que, de méme que tous les 
muscles, le coeur posséde en lui-méme des conditions 
d'excitabilité qui luí sont propres, et que, suivant 
son état, son fonctionnement se modifie, et que par 
conséquent on est dans l'erreur en cherchant la cause 
initíale de certains phénoménes en dehors du muscle, 
cette cause résidant dans le coeur méme. J'ignore si 
le rhythme cardiaque est determiné par Taction ner- 
veuse; j'incline á penser que non. De toute faQon, je 
crois qu'en attribuant ce phénoméne á pareille cause, 
on ne fournit qu'une explication provisoire et hypo- 
thétique, comme Tindique Marey avec beaucoup d'á- 
propos. J'ignore de méme si chaqué fois que les sys- 
toles s'exaltent ou diminuent, elles accélérent ou dimi- 
nuent, par suite d'un afflux sanguin plus ou moins 
considerable, Faction nerveuse agissant diflféremment 
sur le coeur. Elle peut agir en exagérant les batte- 
ments, elle peut les paralyser ou les accélérer dans 
talle ou telle condition ; cela est indiscutable ; mais de 
lá á affirmer que toute modification dans le rhythme 
cardiaque et que le rhythme lui-méme supposent 
comme cause determinante inevitable l'action nerveuse 
comme source et origine de tous les phénoménes car- 
diaques, il y a une tres grande distance, car il ne s'agit 
pas d'une vérité démontrée, mais bien d'une supposi- 
tion rationnelle. Pourquoi Thypothése hallérienne est- 
alle reléguée á l'oubli? Qui a demontre que le coeur 
privé de toute influence nerveuse ne puisse se contrac- 
ter spontanément ? Est-ce demontre par la présence des 
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ganglions intra-cardiaques, comíne beaucoup le sup- 
posent? II est h remarquer que Ja végicule qui apparait 
dans le champ germijial coinBie premier vestige d'or- 
ganisation n'obéit á aucune actíon nerveuse extrinsé- 
que ni probablement intrinséque, et malgró ceja on la 
voit palpiter spontanéipent; remarquons que les £mii- 
bes, les monéres, tous les protistes, les cils vibráti- 
les, etc., jouissent de mouvements spontanés. Ces 
indications succinctes nous suffisent pour ét^lir que, á 
rheure qu'il est, perspnne ne peut affirmer que la fonc- 
tion cardiaque soit déterminée directement et d'une 
maniere immédiate par Taction nerveuse ; que Taction 
nerveuse puisse agir et modifier la fonction cardiaque, 
cela est indubitable; mais qu'elle agisse toujours et 
qu'elle soit la cause determinante de son rhythme, il 
est possible que oui ou que jjon. Ge qui a'oífre aucun 
doute, c'est que la quantité de sang que le coeur re^oit 
influe sur sa maniere de fonctionner. Cette influence 
est-elle medíate, c'est-á-dire en mettant en jeu Tactivité 
nerveuse de différ entes manieres, ou est-^lle imniédiate, 
c'est-á-dire en mettant en jeu sa spontanéité contractile 
de diverses faQons?Nous Tignorons; mais, soit Tune ou 
Tautre, il est certain que le muscle, comme organe 
autonome qu'il est, comme organe vivant par sa sub- 
stance constitutive, se trouve dans de différentes condi- 
tions selon qu'il se nourrit plus ou moins, et ces con- 
ditions, ces états, nous allons les étudier, laissant de 
cóté absolument la question de savoir si avec eux 
coíncident des modes distincts d'irritation périphé- 
rique, qui mettent en jeu de diíTérentes manieres 
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Tactivité des centres nerveux intra ou extra-cardiaques, 
en modifiant la fagon dont le coeur fonctionne, syivant 
les états du méme. 

Affaiblissement ou exaltation de l'énergie cardiaqiie 
^elon le sang que le myocarde regoit. — Lorsque TafAux 
sanguin diminue dans les caviles du coeur, son énergie 
s'affaiblit; et, lorsqu'il augmente, elle s'exagére. Quels 
effets determine le sang sur la fibre musculaire de cet 
organe? En dehors de Tinfluence nerveuse, il est 
évident que chaqué systole suppose une dépense dans 
la substance musculaire, dépense d'autapt plus grande 
que la systole sera plus énergique ou que }e tra- 
vail sera representé par des équivalents chimiques. 
Si cette substance est plus riche en principes combu- 
rants, les combustions pourront étre plus énergiques, 
et par contre le travail sera aussi plus énergique; 
Tappauvrissement de cette substance, par la raisoíi 
opposée, entralnera Taflaiblissement fonctionnel de l'or- 
gdJiQ. A priori, cette affirmation parait vraie; aposte- 
riori, dans le cours de cet ouvrage, nous avons demontre 
á satiété que Factivité du coeur se regle par la quantité 
de sang que l'organe regoit, c'est-á-dire par sa nutri- 
tion. Quel est done le mécanisme au moyen duquel le 
coeur se nourrit plus ou moins? Rappelons que la fibro- 
cellule vasculaire, ainsi que la Abre cardiaque, posséde 
un état tonique qui progresse jusqu'au máximum de 
rigidité á mesure qu'elle use sa substance, et qu'il 
s'aCfaiblit en se reláchant á mesure qu'elle se nourrit 
mieux. Done, á partir d'un degré dans la cohesión 
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tonique du muscle caídiaque, par lequel les cavités 
auriculaires et ventriculaires soient plus ou moins 
réduites (leur capacité étant variable en vertu de cette 
forcé tonique), supposons que TafAux diminue. La 
tonicité des fibres augmente d'autant plus que TafAux 
sanguin diminue davantage; les sinus auriculaires et 
ventriculaires se réduisent par cette constriction. Sous 
ce point de vue, le myocarde agit par rapport á la 
quantité de sang qu'il regoit de la méme faQon que le 
vaisseau en s'adaptant á la masse de sang qui circule. 
Si nous imaginons cette contraction dans la trame 
musculaire méme, nous verrons que TafAux diminuant 
dans les coronaires, les rameaux, ramuscules, les arté- 
rioles et les capillaires qui pénétrent dans son intérieur 
et se répandent jusqu'au contact de la fibre primitive, 
se seront retractes en diminuant de volume; la pres- 
sion aussi se sera aflfaiblie, comme nous Tindiquerons 
bientót. De telle sorte» que l'appareil vasculaire du 
muscle s'est mis dans des conditions telles, que la 
transsudation des matériaux nutritifs ne peut se faire á 
travers ses parois au méme degré qu'auparavant. Les 
combustions qui y ont lieu sont en relation avec le 
degré de nutrition qu'il possédait lorsque TafAux san- 
guin n'avait pas diminué ; il n'y a done plus d'équilibre 
entre Tassimilation et la dépense, et la cohesión du 
plasma s'accentue en brúlant les matériaux emmaga- 
sinés, jusqu'á ce qu'il arrive á se mettre en contact 
plus immédiat avec la source de sa nutrition. L'attrac- 
tion que Ton supposait exister entre le tissu et le sang 
est une entité chimérique; ce qui existe, c'est que, par- 
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tout oü il y a un protoplasma contractile, il se contráete 
quand sea vaisseaux nourriciers se contractent, et il se 
reíache quand ceux-ci se dilatent, parce que tous, 
queiles que soieut leurs variantes morpliologiques , 
«béissent á la méme loi physiologique. L'énergie du 
cíEur devra nécessairement s'affaiblir, r-haque foia que 
diminuera l'afflux nulritif, parce que dans ees conditions 
sa tonicité augmente, sa aubstance a'appauvrit, et par 
conlre ses combustions deviennent chaqué fois moins 
actives. Si ce manque d'équilibre nutritif continué indé- 
ñniment, la cohesión du plasma augmentera tellement 
que, dans le muacle, le rhythme ira en s'aftaiblissant 
jusqu'á extinction; il perdra bientót son excitabilité et 
inira par devenir rigide, puisque nous avona dit que 
lutes ees phases ne sont que desdegrés successifa d'un 
léme procesBUS. Eh bien, á mesure que le jet veineux 
inuera graduellement, comine cela se voit dans la 
saignée par exemple, les concavités du muscle se resser- 
reront en s'adaptant jusqu'á ua certain degré au sang 
versé dans ses cavités; en méme temps, l'énergie qu'il 
oiera pour ehasaer le sang, décroltra á mesure que 
ilui-ci diminuera, cu raieux la presaion avec laquelle 
il chassei-a le sang ira en décroissant avec l'appauvris- 
sement progressif du muscle, sans qu'il nous soit pos- 
sible aujourd'hui de fixer la loi de cet abaissement. 

Au contraire, lorsque l'afílux aanguin augmente, et 

qu'avec lui la nutrition du muscle s'améliore, il appa- 

ilt constamment des phénoménea opposés. L'énergie 

lugmente; les libres ae reláchent au moyen de l'assimi- 

lation dcH principes que les vaisseaux lui apportent en 
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plus grande abondance, puisqu'ils contiennent une 
plus grande quantité de sang et que sa pression est 
augmentée. Par ce reláchement nutritif, les cavités du 
coeur s'élargissent, Tondée veineuse est plus facilement 
engloutie, et elle est expulsée avec plus d'énergie, 
parce que le muscle développe une forcé d'autant plus 
puissante qu'il est mieux nourri. 

Accélération et rétard du rhythme cardiaque. — 
Le rhythme cardiaque accélóre oü retarde en dehors 
des actions nerveuses directes, suivant la maniere 
dont le flot veineux de retour arrive au coeur. Ge 
sont ees modiflcations que nous allons examiner á 
présent, sans avoir la prétention, ainsi que nous Tavons 
déjá declaré, de vouloir expliquer pourquoi á telles 
modiflcations dans la maniere dont le sang afflue sur- 
viennent telles modiflcations dans le rhythme car- 
diaque. 

Le coeur étant mis á Tabri de toute cause perturba- 
trice ^ ses contractions ne s'accélérent ni ne retardent, et 
son énergie n'augmente ni ne diminue : son activité se 
développe d'une maniere uniforme. Si dans ees condi- 
tions une cause perturbatrice passagére, comme par 
exemple une excitation nerveuse, agit sur lui, il obéit 
á son influence; mais une fois qu'elle a cessé, aprés 
quelques oscillations, le coeur reprend son rhythme 
ordinaire. Marey consigne ce phénoméne comme une 
tendance du coeur á conserver son rhythme. Eh bien, 
dans ees conditions, nous devons supposer qu'á chaqué 
contraction il dépense une partie de sa substance ; et, 
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comme cette dépense est intégralement compensée par 
sa circulation, il continué á battre sans que son énergie 
et son rhythme soieiit modiflés. Si en pareilie situation 
le courant s'aflfaiblit un peu á la suite par exemple 
d'une saignée d'un litre moyennant la contraction 
tonique propre de Tappareil vasculaire, le flot veineux 
se verse régulíérement, bien qu'en plus petite quantité 
qu'avant, et le rhythme s'accélére en méme temps que 
rénergie diminue. Dans ees nouvelles Conditions, il tend 
aussi á conserver son rhythme constant, de sorte que 
une nouvelle émissíon accélére á nouveau le rhythme 
un nombre de fois determiné, et la pression tend á se 
conserver au degró jusqu'oü elle est descendue. Malgré 
cela, ees nouveaux types de rhythme, que la saignée 
pratiquée dans de certaines limites determine sur le 
coBur, ne persistent pas indéflniment, pas plus que le 
rhythme hygide, puisque la composition du sang est 
profondément modifiée par suite des saignées (Hayem). 
Qü'il en soit ce qu'il voudra, les effets immédiats deter- 
mines par les saignées nous prouvent que le rhythme 
cardiaque conserve une relation intime avec la quantité 
de sang que le coeur reQoit, c'est-á-dire avec l'ótat 
nutritif du muscle. En pareil cas, il semble que 
rénergie est en raison inverse de Taccélération. Dans 
toutes les observations faites jusqu'á présent, que je 
sache, nous trouvons, dans Téchelle zoologique, qu'é 
une plus grande presision correspond une lenteur 
rhythmiqueplus considerable, et vice versa. II semble 
done que chaqué fois que le sang arrive réguliére- 
ment au coeur, bien qu'en quantités décroissantes, son 
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rhythme s'accélére á mesure que Ténergie s'aíTaiblit. 
Cette accélération est proportíonnelle á la quantité de 
sang tirée, tant qu'elle ne dépasse pas le 1/4 de la masse 
totale ; en dépassant ce point, auquel nous pouvons bien 
supposer que la régularité manque déjá pour les ondees 
versees dans les oreillettes, le rhythme retarde, quoique 
l'énergie continué á s'afTaiblir (Arloing). De méme, ainsi 
que nous Tavons dit, la loi de Hales n'est vraie que 
dans de certaines limites. On ne doit pas croire non plus 
que l'accélération implique une augmentation de travail, 
c'est-á-dire que l'énergie totale déployée pour 100 sys- 
toles pendant une minute ne sera pas égale á celle 
déployée pour 40 dans le méme temps. Vierordt conclut 
de ses expériences que les muscles d'une grenouille se 
fatiguent moins en soulevant successivement plusieurs 
poids moderes qu'en soulevant leur total en une seule 
fois. Les contractions faibles, quoique tres nombreuses, 
les fatiguent également moins que quelques contrac- 
tions fortes. Comme le fait remarquer Marey, Fexpé- 
rience vulgaire nous demontre qu'il y a plus de fatigue 
á soulever 50 livres d'un coup que 25 livres quatre fois. 
L'épuisement ou dépense effective du coeur doit done 
étre mesurée par Ténergie du rhythme et non par son 
accélération. 

Supposons á présent qu'en empéchant le sang d'ar- 
river aux oreillettes, par la compression des veines ou 
par une stase périphérique étendue, nous modifions la 
nutrition du muscle. Son degré de tonicité préexistant 
s'accentue; la fibre se raccourcit; les capacites de 
réception se rétrécissent, et, laissant de cote Taflaiblis- 



ACCÉLÉRATION ET RETARD Dü RHYTHME CARDIAQÜE 493 

sement, on voit coíncider avec ees phénoménes une 
lenteur notoire dans ses réactions. Par la section de la 
moelle ou rexcitation du bout central du nerf dépres- 
seur, il se manifesté de certaines ostíillations dans le 
rhythme et la pression, quí pourraient étre dues á ce 
que les veines versent leurs ondees dans les oreillettes 
d'une faQon plus irréguliére et qu'elles sontplus éloi- 
gnées. Si dans ees conditions nous augmentons Tafflux 
et que nous le rendions plus uniforme, soit par la trans- 
fusión, soit en faisant reprendre son cours au sang 
arrété a la périphérie, nous observerons que le rhythme 
est accéléré pendant que chaqué systole développe une 
énergie croissante a mesure que le jet affluent aug- 
mente. En traitant'cette question, nous avons vu que ees 
oscillations apparaissaient clairement, suivant que Ton 
excitait la moelle á différentes hauteurs, les grands ou 
les petits splanchniques d'un ou des deux cótés á la 
fois. La contraction tonique, qui á partir de son état 
normal s'initie dans la Abre au moment oú l'afflux est 
interrompu ou suspendu, nous donnerait dans une 
certaine mesure la raison de son retard ou de sa 
paralysie. Une fois cet état determiné dans le muscle, 
aprés rinitiation de son reláchement nutritif et avec lui 
une plus grande activité dans ses combustions, le 
muscle revient sur lui-méme á mesure que l'afflux aug- 
mente. Malgré cela, si nous n'augmentons pas Tafflux 
de cette faQon uniformément croissante lorsque la 
cohesión tonique du muscle est déjá initiée, et que, á 
partir de son état normal, nous Taugmentions subite- 

ment, comme le fait Marey dans ses expériences, le 

13 
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muscle réagira avec plus d'énergie, mais en méme 
temps son rhythme retardera. On peut attribuer peut- 
étre la cause de ce retard á ce que le reláchéníent 
nutritif ü'est pas determiné graduelleüíent, comme 
ávant, mais plus vioíemmeUt. 

Eh plus des modiflcations indiquées, éprouvées par 
le rhythme cardiaque suivant la maniere dont le coeur 
reijoit le sang, il en existe probablemént une autre 
dépendant des modiflcations subies localement par 
la pression intra-vasculaire. De méme que Fabaisse- 
ment de la pression veineuse occasionne TafiTaiblisse- 
ment de Ténergie et le retard ou Taccélération du 
rhythme, de méme aussi Taugmentation de pression 
dans une región déterminée de Toi^ganisme, par les 
contractions rhythmiques de son áppareil vasculaire, 
peut augmenter Ténergie ou bien accélérer le rhythme, 
de sorte qu'en une méme unité de temps le myocarde 
développe un travail plus considerable. Les courants 
périphériques partant de la tégion supposée augmen- 
tent la vis d tergo dans les vaisseaux oü ils débouchent; 
le jet veineux arrivañt aux oreillettes ne grossit pas 
eh réalité; mais, sa marche étant un peu plus rapide, 
il arrive qu'en une méme unité de temps le coeur rcQoit 
plus de sang et répond á cette influence soit en accélé- 
rant, soit en augmentant d'énergie ou par ees deux 
choses á la fois. Pendant le travail cerebral, le travail 
musculaire, pendaiit la digestión, etc., le coeur réagit 
plus vivement, et avec plus d'énergie si le travail est un 
peu intense; dans ees conditions il est clair que Tor- 
gane obéit á Taction de son innervation extrinséque; 
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I hiais il est de fait, puisque la pressiotí sanguino aug- 
I hiente lians lea organes en travail, gu'il regoit plus de 
I feang et se trouve alors daiis les conditiona á pouvoir 
I mieux obéir á l'aetion nerveuse. — L'activité de sécré- 
I tion qui determine les mfimes effets sur la pression 
E Veineuse agit certainement sur le cceur d'une fa^on 
ISdentique. Aprés la section du sympathique cervical, 
I un observe aussi une accélération du rhythme car- 
Idiaque. 

n découle, de la revisión purement empirique que 

[ ifious venons de fafre sur le retard ou l'accélération du 

r thythme cardiaque : V que le raécanisme de ce 

rhythme ne peut étre attribué d'uue fa^on immédiate é 

Taction directe du sang, ni á la maniere dont se fait 

Tarrosage dans la trame musculaire; 2" qu'il soit 

E determiné ou non par l'aetion nerveuse, il est certain 

I qu'ü se trouve sous la conditiou immédiate de I'état du 

I muscle, puisque, des le moment oü les condittons de 

i nutrition varient, le rhythme est modiflé, accélérant 

L ou retardant ; 3° la loí d priori de cette accélération ou 

f de ce relard ne peut étre découverte, de méme que nous 

I l'avons étahli par rapporl k l'augmentation ou á la 

f diminution d'énergie, tant que Ton n'aura pas trouve le 

I mécanisme du rhythme, le comment il se réalise. Le 

rhythme cardiaque est certainement soumis h une loi 

mécanique; mais elle ne ressemlile en rien á celle de 

Marey. II peut étre vrai que, lorsque ce rhythme 

[ accélére, lea nerfs et lea centres iiccéléruteurs soient 

'mis en jeu, et les modérateura lorsqu'il retarde; mais 

moü désir est de voir les physiolugistes reconnaítre 
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que cette explication est illusoire, parce que le pro- 
bléme ne consiste pas á enlever le mystére du coeur 
pour Tatlribuer auxnerfs; il consiste á déterminer les 
conditions au moyen desquelles se met en jeu raction 
(les uns ou des autres centres de reflexión. A mon avis, 
on ne trouve ees conditions ni dans la moelle, ni dans 
le bulbe, ni dans les ganglions intra-cardiaques ; elles 
résident dans J'état méme de la substance musculaire, 
dans son activité chimique : c'est la oü Ton doit 
chercher la véritable cause determinante du phéno- 
méne; ce que Ton peut trouver tout au plus dans le 
systéme nerveux, ce sont des eflets determines, consé- 
cutifs á ees modifications intimes qu'éprouve Torgane. 
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MÉCANISiME DES CONTRACTIOxNS VASCÜLAIRES 



A quoí sont dues les contractions des vaisscaux? — Mécanísme des 
contractioDs dans Tappareil artériel. — Mécanísme de la nutrítíon de 
la tunique musculaire des vaisseaux. — Cours du sang daos les 
artéres. — Augmentation ou abaissement local de la presslon san- 
guiñe. — Effets de la pression négative. 



A quoi sont dues les contractions des vaisseaux? — 
Nous avons vu que les artéres se contractent lorsque la 
quantitó de sang qui y circule diminue, et que cette 
contraction est d'autant plus énergique et rapide que 
Tétat de tensión nutritive de la tunique musculaire est 
plus grand. Ainsi que le coeur se ressent des plus petits 
changements quantitatifs de Taftlux quMl regoit dans 
sos cavités, de méme la tunique musculaire jouit d'une 
scnsibilité exquise aux moindres changements du cou- 
rant sanguin qui la nourrit, et qui va en diminuant a 
mesure que la tonicité s'accentue et que s'épuise le 
plasma contractile. Eh bien, en nous rappelant ees 
idees sommairement exposées plus haut, représentons- 
nous riiumérale ou la radíale pleine de sang et avec un 



198 LA CIRCÜLATION Dü SANG 

tonus tel ou tel. Ce sang en circulalion passe aux arteras 
immédiates en se versant du bout central vers son 
bout périphérique. A partir de ce moment, Tartera 
commence á se contracter plus rapidement et plus 
énergiquement á Tinstant a qu'á Tinstant 6 et á l'instant 
b qu'á rinstant c. Supposons que, á partir du second 
instant 6, il arrive une ondee volumineuse impulsée 
par une pression puissante qui vainque la résistance 
que le vaisseau lui opposait en vertu de son degré b de 
contraction tonique. En pénétrant dans le vaisseau, cette 
ondee y déterminera les mémes effets que ceux que nous 
produisions dans Tartére du cadavre en y injectant du 
sang ; elle le dilatera par reláchement nutritif , et cette 
dilatation sera d'autant plus grande que la colonne san- 
guino sera plus considerable, ainsi que sa pression, 
puisque Tune et Tautre de ees conditions favorisent 
Texosmose nutritivo. Aprés quoi, la pression de Fondee 
s'aflaiblira un peu par suite des résistances vaincues, 
et elle se répandra dans les vaisseaux immédiats. Et, 
comme avec cela Tartére en question se trouvera exsan- 
gue du centre á la périphérie, il est clair qu'elle se con- 
tractera de nouveau du centre á la périphérie. Nous 
avons done par lá le schéma des contractions rhythmi- 
ques des arteros. En effet, supposons un coeur qui batte 
quinze fois par minute, et qu'en une seconde Tondée 
arrive á Fartére. Que se passera-t-il dans ce vaisseau, 
pendant les trois secondes qu'il demeure á moitié exsan- 
gue? II se contractera. Que lui surviendra-t-il lorsque 
la nouvelle ondee arrivera? II se dilatera. Ge qui 
demontre que, en admettant la loi de Tadaptation de la 
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paroí vasculair^ ái la quantité da liquicjp en circulatlan, 
on doit admettre YoxisXenc^ dm contr^iptions rhirthpi|- 
quea, étant donué que le coeur verseí |e ^ang d'une fejQQi^ 
intermitiente, et Ton voit de plus que ]e^ contractipi^g 
rhythmíques ne ^ont, en sominp, rípn aijtrg qije la 
tonicité vasculaire mise en exercice ppnstant. 

Mécanisme des contractions dans l'^ppareil vascu- 
laire. — Admettons pour un instaf^í, aif3si al^surde q}4g 
cela soit, que l'arbre artériel posséde seulement un faij^lg 
degré de tonuSj malgré qu'il se trouye complétement 
vide. Au moment oíj |1 comn^ence á ;se cpntracter, Ip 
coeur lance l'ondée qui rel^chp l,e yaissjeau ep yain- 
quant la résistance qu'il lui oppose ei^ vertn de ^a con- 
tpaction croissante. Le canal SiC .(Jilatefa pendant que 
l'ondée avance; mais il se contractera immédiatepient 
des qu'elle s'aífaiblira, ou que la pression excentrique 
que le liquide exerce sur la paroi cesaera, en l'jímpul- 
eant vers les branches imnaédiates. En ,cOiupant yjoe 
artére, nous remarquerons que le sang sort par seco.u^- 
ses, de sorte que les ondees ne s'ajo.v,tent et pe se ré\i- 
nissent pour former un courant continu qu'en arrivaí^t 
á la périphórie ou dans son voisinage; l'ondée qui 
marche reláche le tube en vertu de Timpulsion car- 
diaque regué et de la contraction vasQulaire qui appa- 
rait et s'accentue aprés elle; Tondée qui arrive se.trouve 
devant le tube contráete, dont elle doit vaincre la. résis- 
tance, gráce aux deux forces qui Timpulsent. Imaginant 
le phénoméne d'une maniere genérale, on comprend 
que Tarbre artériel serpente, c'est-á-dire qu'il se con- 
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tráete comme un ver dont les anneaux se contractent et 
se reláchent successivement. Les gros tronos, qui pal- 
pitent faiblement, exercent cependant une contre-pres- 
sion sur le liquide qui circule; Fondee avance done 
en reláchant á son passage la tunique musculaire des 
vaisseaux immédiats, lesquels, ne se trouvant bientót 
plus soumis á la pression forcee de Tondée grossie qui 
chemine dans leur intérieur, se contractent, impulsant 
les petites ondees qui marchent plus mortes aprés la 
grande, et c'est ainsi que toute la masse est impulsée 
et tourbillonne en avant au moyen de ce mouvement 
vermiforme qui la charrie. Elle re(joit du cceur la puis- 
sante impulsión initiale ; le vaisseau la conduit ensuite 
á travers le canal, en maintenant son impulsión plus 
ou moins vive suivant la partie active qu'il prend á son 
cours. 

Mécanisme de la nutrition de la tunique musculaire 
des vaisseaux. — Nous avons vu que la puissance 
déployée par le coeur est en relation avec la quantité 
de sang qu'il regoit, de sorte que le volume de Tondée 
est en relation avec la pression qui Fimpulse. Eh bien, 
la dilatation de la tunique contractile étant en rela- 
tion avec la quantité et la pression du sang qu'elle 
rcQoit, et en outre la puissance contractile de cette 
tunique se mesurant par le degré de cette dilatation, 
en vertu de la loi précitée que la fibre musculaire 
déploied'autant plus de forcé qu'elle est mieux nourrie, 
il resulte que rénergie du vaisseau se mesure par 
rénergie déployée dans la systole cardiaquc. Lorsquo 
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la pression cardiaque augmente, Fafflux du vaisseau 
s'accroit; la contraction qu'il développera aprés le 
passage de Tonde sera plus vive et plus énergique, et 
par conséquent les vaisseaux immédiats qui se contrac- 
taient lorsque le supérieur se dilatait se dilateront 
quand celui-lá se contractera. En vertu de quel meca- 
nisme s'eífectue cette dilatation? Les vaisseaux ou por- 
tions de vaisseaux qui sont moitié exsangues se ré- 
tractent, en vertu de la tonicité croissante de la tuni- 
que musculaire, par laquelle la substance plasmatique 
s'épuise en produisant cette contraction; mais, á me- 
sure que cette contraction s'accentue, le tissu élas- 
tique est retracté d'une fagon violente, et il oppose 
d'autant plus de résistance á cette rétraction que le 
degré oü il sera déjá retracté sera plus grand, agissant 
sur la tunique contractile comme un ressort qui tend 
a la distendre. En tenant compte de ees conditions 
dans lesquelles se trouve le tube, la nouvelle ondee y 
penetre en exergant sa pression sur ses parois, par 
cette simple raison qu'il s'était rétréci. Cette pression 
et la tensión élastique auxquelles la tunique musculaire 
est soumise favorisent la transsudation du plasma san- 
guin á travers Tendethélium qui tapisse le vaisseau in- 
térieurement, et gráce á Tassimilation des matériaux 
que le sang communique au plasma de la flbro-cellule, 
celie-ci se nourrit, se reláche et cede aux deux forces 
qui la sollicitent d'une fagon opposée á celle de sa con- 
traction. Si nous nous représentons bien le phénoméne, 
nous sommes en présence ici de deux actions méca- 
niques, la tensión élastique et la pression du liquide 
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circulant, et d'une action physiologique, le reláche- 
ment nutritif. La fibro-cellule se reláche non pas paree 
qu'elle est distendue, maia parce que la tensión á 
laquelle elle est soumise determine la pénétration des 
matériaux nutritifs dans son contenu, et, á mesure 
que cette pénétration s'eflfectue, son degré préexistant 
de contraction tonique s'affaiblít, puisque le plasma 
perd la cohesión vive qui le repliait et le resserrait 
sur lui-méme. II existe done ici une simultanéité par- 
faite entre les deux actions mécaniques et la nutritíon 
dilatatrice, sans que nous puissions admettre sous 
aucun concept que la tunique musculaire soit distendue 
mécaniquement, comme on le présuppose aujourd'hui ; 
elle se dilate parce qu'elle se nourrit; lorsqu'elle se 
reláche sans se nourrir, comme dans rexpérience de 
Hunter, ses éléments se désagrégent et elle meurt. 

Étant données les conditions qui président á la nutri- 
tion de la tunique musculaire, il est clair que plus 
l'énergie cardiaque sera grande, plus sa nutrition sera 
parfaite. Mais la parfaite nutrition de la tunique mus- 
culaire est une condition precise pour que ses combus- 
tions, c'est-á-dire le jeu chimique qui donne lieu á la 
contraction, soient activées, et partant que sa réaction 
sur le sang circulant soit plus vigoureuse et plus ra- 
pide, de sorte que Ténergie des contractions artérielles 
«oit réglée par l'énergie initiale déployée par le coeur. 

Cours du sang dans les ar teres. — La contraction 
vermicuiaire qui charrie le sang vers la périphérie 
est due aux intermittences par lesquelles le coeur le 
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lance. Mais comment cette contraction modifie-t-elle á 
son tour le cours du sang á travers l'arbre artériel? 
Des le moment oü la pression excentrique du liquide 
cesse de relácher la tunique musculaire, celle-ci se con- 
tráete en impulsant le sang qui reste derriére Tondée 
pleine et gonflée qui Tavait dilatée. Au moyeA du 
sphygmographe, nous pouvons comprouver que cette 
ondee qui determine le soulévement du levier, c'est-á- 
diré la pulsation proprement dite, est immédiatement 
suivie par d'autres petites ondes qui courent aprés la 
premiére. Ce phénoméne est connu sous le nom de 
dicrotisme. Le passage de ees ondees n'exerce pas la 
méme pression que la premiére sur la tunique muscu- 
laire, de sorte qu'elle tend á se contracter et qu'elle 
se contráete réellement sur élles, en les poussant vers 
la premiére qu'elles renforcent. En considérant que le 
sang, á mesure qu'il avance vers la périphérie, perd 
graduellement une grande partie de son impulsión par 
suite du frottement et autres obstados, nous compre- 
nons que, par cette cause et le mouvement vermicu- 
laire qui charrie les ondees, elles doivent s'ajouter et 
s'additionner entre elles, plus elles avancent, jusqu'au 
moment oü elles arrivent á former un courant continu. 
Mais, á mesure que cette addition graduelle des on- 
dees s'effectue, la tunique musculaire des vaisseaux 
qu'elles parcourent se nourrit avec des intermittences 
moins marquées que dans les supérieurs, ce qui deter- 
mine chezeux des contractions beaucoup plus faibles; 
ees contractions plus faibles ne soutiennent pas la 
premiare ondee avec la forcé des antérieures, d'oú une 
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tendance notoire á détruire le cours intermittent du 
sang en méme temps que le dicrotisme, et á former un 
courant continu. Ce courant étant formé, les vaisseaux 
artérieis, les capillaires et les veines, baignés constam- 
ment par une méme quantité de sang et soumis á une 
méme pression, possédent un degré permanent de tonm 
qui n'est pas sujet aux oscillations tant que les condítions 
de leur milieu nutritif ne changent pas, laissant actuel- 
lement de cóté toute influence nerveuse. La plus minime 
diminution de la quantité de sang circulant dans ees 
régions, ou bien de son impulsión, se traduira par une 
contraction, puisque la tunique musculaire, nourrie de 
matériaux comburants comme elle l'était, s'est con- 
tractée suivant sa dépense aífective, dépense compensée 
par la rentrée co-existante; mais Téquilibre une fois 
rompu entre la dépense et Tassimilation, la cohesión 
tonique du plasma s'accentuera immédiatement. Par 
la raison opposée, il arrivera le contraire, si Fafflux 
sanguin augmente. Comme le dit Vulpian, la constric- 
tion tonique des vaisseaux est soumise á une pression 
constante, mais elle tend á exercer une contre-pression 
sur le liquide qui circule, parce que le tonus dans ees 
régions vasculaires périphériques n'est qu'une forcé 
en tensión, comme il le serait dans les vaisseaux supé- 
rieurs si le sang n'y circulait d'une maniere intermit- 
tente. 

Augmentation, ou abaissement local de la pression 
sangidne. — Concevons la circulation dans deux bran- 
ches égales, résultant de la bifurcation d'une artére. 
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dans lesquelles le sang est également partagé et avec 
la méme pression. Tout d'un coup, une action nerveuse 
paralysanle dilate la droite ainsi que toute Tarborisa- 
tion á laquelle elle donne naissance, pendant que sur 
le cóté gauche pareille influence n'a pas lieu. Quels 
phénoménes surviendront dans les deux branches aínsi 
que dans leurs arborisations? 

En premier lieu, rappelons que le trono d'origine 
ne peut verser son contenu dans les deux branches 
sans y exercer une pression, c'est-á-dire sans vaincre 
la résistance qu'elles lui opposent en vertu de leur con- 
traction tonique. Done, en trouvant la branche droite 
dilatée par l'action nerveuse, il est naturel de voir 
augmenter Taíflux de ce cóté et diminuer dans Tau- 
tre. D'aprés ees conditions, la nutrition de sa tunique 
musculaire sera plus considerable, ses combustions 
seront plus actives et par contre ses contractions plus 
énergiques. Les ondees, poussées avec une plus grande 
impulsión dans les régions oü peu avant elles s'addition- 
naient et rendaient uniforme le courant continu, mar- 
cheront encoré isolément et une á une d'une fagon 
intermittente ; enfm, elles provoqueront des réactions 
vigoureuses sur les parois du tube, qui, un instant au- 
paravant, était pour ainsi diré dans un état permanent 
de tensión, et ellos chasseront le sang par secousses 
dans les vaisseaux de plus petit calibre et les capil- 
laires, qui se contracteront aussi par cette méme cause, 
ainsi que les veinules et les veines immédiates jus- 
qu'oü viendra expirer l'ondée. Ges phénoménes, que 
nous avons eu occasion de constater plusieurs fois dans 
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le cours de cette monographiie, s'expliqü^t pátfttíteiúent 
par notre théorie ; maiB^ en voyaüt les tmi^ois ir&%Cülaires 
de cette región se mettre eh jeu plus éttergíqüement, 
elle nous impose encoré d príwi l'éxiÉténce d'ün fait 
qui a déjá été controlé d posteríort -c tei Wt Taügínen- 
tation lócale de la pression sanguine^, dbaqu^ fois que 
rappareil vasculaire d'uné región quelconqué W trouve 
dans de pareilles conditions. Si par Finñervation les 
vaisseaux se paralysent, la quantité de sang qui circule 
en eux augmente ; cette augmentation doit déterminer 
une plus grande énergie dans les tiontractions; cette 
énergie plus grande doit transformer le cours continu 
du sang en cours intermittent ; ce cours intermittent 
provoquera des contractions rhythmiques dans les par- 
tios oü elles sont déjá éteintes, et, comme résuitat final 
de cet enchainemeút, on observera une augmentation 
de pression d'autant plus grande que les coútractions 
seront plus énergiques. 

Si de Texamen des modifications circuiátoires de la 
branche droite nous passons á celui de celles qui se 
présentent dans la branche de gauche, nous trouverons 
un processus de phénoménes compiétemént opposés. 
La diminution du jet determine une constríction plus 
grande dans les vaisseaux qui le reijoivent; la contrac- 
tion vermiculaire est plus faiblé, le sang acquiert plus 
vite le cours uniforme, et la pression^ mesurée dans 
les veines correspondantes, telle qu'on la mesure du 
cóté droit, présente un abaissemeüt, comparée avec la 
pression qui existait avant la diminuti(m de Fénergie 
rhylhmique- Personne, á ma connaissance, n'a controlé 
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le fait dé la fagon dont cetó á été fait )po\it raugihenta- 
tion; mais, plusou moiñs grande, il est certain que cela 
doit exister si la théoHe est vráie. 

Aptés que Taction paralysante, qui détenhine dans 
Tune ét l'autre branché les modificatiólis décrites, aura 
cessé, Téqüilibre se rétablira tres lentemeht entre elles. 
Oh sait que la fluxión provoquée dans la glande sous- 
maxillaire par exemple, en déposant un corps sapide 
sur la langue, ne dispárait pas des (Jue le corps irri- 
tant a cessé d'éveillet* Taction nerveuse; qu'il dispárait 
graduelletnent au bout d'un certain temps nécessaire 
pour rétablir Téquilibre circulátoiré rompu, gráce á une 
influence étráhgére qui aVait occásionné lé boiilever- 
sement. 

Les modificatiohs lócales qué nous venons d'indiquer 
ne sont pás les séules qué 1& circulation puisse éprou- 
Ver dails les régions périphériques. Habitúes, par la 
préconception mécaniqüe qui á dominé tet qui domine 
encoré, á ne Voir daús le inoüveméht círculatoire du 
sang qu'ün effet J)róduit par le coeur, on ignoré encone 
aujbürd'hui que les circülations locales s'efTectuent 
dató un certain nombre dé régions, avec Une indépeü- 
dancé presque conipléte du rhythnie ét 'de la puis- 
sáncé cardiaques, pareé que Tappáreil vá&cülaire de ees 
régions sé trouve danls des conditiotts &][iéciáies que 
noús ne sottimes pas dans le cas d'appi^éciér á l'heure 
qu'il est. Mosso nous a demontre (Jué dans Tappareil 
Vasculáire dü cerveau la circulation est ]^iüs active que 
dans Fápjpareil qui éniatté de Tartéré crurale : ce qúi 
seínble indiquer que le Jitémíer est pl\is ríche ett élé- 
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ments musculairés que le second. On sait quMl existe 
(les rcgions périphériques oü le cours du sang est 
intcrmittónt et dans lesquelles les capillaires se con- 
tractent rhythmiquement. Mosso a découvert ees con- 
tractions dans les capillaires du cerveau, dont les con- 
tractions des veines du cou ne semblent étre qu'une 
conséquence. Traube, Huizinga, Hering, Riegel, etc., 
les ont rencontrées dans d'autres régions et sur d'au- 
tres animaux, soit sur le mésentére de la grenouille, 
sur la salamandre, le chien, le lapin, le chat, etc. Et 
non seulement cela, mais on a observé aussi dans de 
certaines régions des contractions artérielles dont le 
rhythme n'est pas determiné par le rhythme cardiaque. 
On connait les découvertes de Schiff á propos de la cir- 
culation de l'oreille du lapin et celle de Loven sur 
Tartére saphéne qui bat seulement une fois par minute. 
La pression du sang est encoré sujette á Taction de 
certains organes et certains tissus, qui, assure-t-on, se 
contractent rhythmiquement, décrivant des courbes 
connues dans la science sous le nom d'oscillations de 
Traube-Hering. Ces systoles et diastoles, que Ton rap- 
porte á un organe, ne sont probablement que les systo- 
les et les diastoles de son propre appareil vasculaire, car 
le fait de Schiff á Tégard de Toreille du lapin n'est cer- 
tainement pas un fait isolé. Charles S. Roy, étudiant 
Taugmentation de volume du rein ainsi que la circu- 
lation de la rate, par un procede analogue á ceux em- 
ployés par Fich, Chelius, Mosso, etc., trouve que son 
augmentation de volume correspond á la diastole de 
Torgane, dont la durée et nntensité se mesurent par 
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rascension de la courbe oLtenue; dea que le rein dimi- 
nue de volume, c'est-íi-dire qu'il rentre en systole, on 
voit la pres3Íon sanguine augmenler notablement. On 
:retrouve ees osciilations rhythmiques du rein sur 
la rale aussi, quoiquc modifióea. Le pliysiologiste cité, 
en mesurant les changements de volume de Torgane, 
trouve que la durée de la diastole eat d'une minute 
et qu'il mesure 1/18 de plus que son volume systo- 
lique. La quantilé de sang qui y penetre est relative- 
meiit petite en comparaison d'autres organea, de méme 
que son pouls eat extrémeinent faible et que sur le 
tracé de ses artéres on ne trouve pas signe des in- 
íluences respiratoires. Si l'on comprime l'aorte, au lieu 
d'éprouver rapidement la diminutioii de volume que 
l'on observe sur le rein et lesmuscles, elle se manifesté 
ici trés lentement. Un chaiigemeut dans la composi- 
tion chJinique-du sang provoque en elle une énergique 
et une plus vive 'contraction ayec 1' augmenta tion cor- 
respondante de pression. On determine des effets jden- 
tiques par Texcitation dea bouts périphériques des 
pneumo-gastriques ou spianchniques, ainsi que par 
eelle du bulbe et des centres niédullaires '. 

En resume, les indicationa succinetea que nous ve- 
nena de consigner nous démontrent que le sang ne 
marche pas seulement par suite de Timpulaion que le 
cceur lui communique, mais bien suívant les condi- 
tions spécialea de l'appareil vasculaire qu'il parcourt, et 
que par conséquent on n'a pas á étudíer une circulation, 

I. Charieí S. Roy, 7'Ae j;uy,ml of ph/.üob"jie, vol. III, pane 20:1, 
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mais bien plusieurs circulations ; ravenir de la science 
se dirige vers llnvestigation de Ces conditions spéciales, 
qui retardent ou accéíérent localement le cours du sang 
avec une indépendance complete du rhythme cardia- 
que. Sans aucun doute, il y a de grands faits á décou- 
vrir sur ce terrain et de. beaux problémes á resondre. 
D'une part, il est nécessaire de déterminer qnelles sont 
les conditions spéciales de Tappareil circulatoire de la 
región en question; et d'autre part Taction du sang sur 
cet appareil. Par oü Ton découvre que c'est dans la 
nutrition intime du plasma vasculaire, dans ce meca- 
nismo chimique inconnu, qu'exlste la véritable raison 
suffisante de ce chaos de phénoménes múltiples qui se 
présentent á Tesprit investigateur. 

Effets de la pression négative. — Sachant, comme 
nous le savons, qu'un afflux sanguin abondant deter- 
mine un reláchement nutritif dans la tunique muscu- 
laire, par la pression excentrique qu'il exerce sur elle, 
quels eífets devra déterminer sur cette méme tunique 
Tabsence de cette pression ou son excessif aflfaiblisse- 
ment? Supposons quelques branches veineuses qui 
conduisent á un tronc le sang confluent d'une fagon 
continué et dont la pression, quoique débile, s'éteigne 
dans ce tronc. La veine se contractera toniquement sur 
toute sa longueur supérieure ou céntrale, selon sa ri- 
chesse en éléments musculaires, et cette contraction 
s'initiera précisément a partir du point périphérique oú 
la pression sanguino s'est éteinte suffisamment pour 
que la dépense de la tunique contractile ne soit pas en 
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equilibre avec son assimilation. Par cette contraction, 
le sang est charrié vers le centre en ondees plus ou 
moins intenses, qui, en raison de leur marche intermit- 
iente, provoqueront des contractions rhythmiques le 
longdu vaisseau? Pourrions-nous trouver des faits qui 
démontrent que la pression débile ou négative est 
accompagnée de contractions dans les veines? Sans 
aucun doute; mais je ne puis m'étendre lá-dessus á 
présent. II suffit d'établir que, suivant la théorie expo- 
sée, la débilitation de la pression provoquera des con- 
tractions dans les veines précisément par le fait méme 
de se débiliter. 

Dü POULS 

Je ne veux pas terminer cette étude sommaire , 
oü j'expose une théorie susceptible d'un grand déve- 
loppement dont je m'occuperai plus tard si cela m'est 
possible, sans démontrer que le phénoméne du pouls 
n'a rien á voir avec les coirtractions rhythmiques des 
arteros, cómme je Tai cru par erreur á une autre 
époque. Qu'est-ce que le pouls? La majeure partie 
des auteurs ont cru que le passage de Fondee dilatait 
violemment Tartére, et que la perception tactile de 
cette dilatation constituait la pulsation. II n'y a pas 
d'erreur plus grossiére ni plus généralisée que celle-lá, 
malgré les efforts que Berard, Marey et d'autres ont 
faits pour la dissiper* Pour que le lecteur comprenne 
parfaitement que le pouls est un phénoméne artificiel 
et nullement physiologique provoqué par nous-mémes 
sur les arteros^ supposons un tube peu élastique, en 
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cartón flexible par exemple. A Tintérieur de ce tube 
passent les jets d'eau qu'y verse une pompe intermit- 
tente. En Texaminant extérieurement, nous ne voyons 
aucun Índice montrant que ses parois se dilatent ou se 
rétrécissent, les ondees parcourant son intérieur facile- 
ment avec une pression comme 10 par exemple. Mais, 
si sur sa paroi extérieure nous déprimons le tube en 
exer^ant une pression comme 5, Fondee qui arrive, 
impulsée avec une forcé comme 10, souléve le doigt qui 
deprime avec une forcé comme 5. Voici une pulsation, 
c'est-á-dire un phénoméne provoqué artificiellement 
sur le tube en le déprimant; s'il n'avait pas été deprime 
préalablement, la pulsation n'aurait pas apparu, c'est- 
á-dire le soulévement de la paroi par Tondée qui passe. 
Que Ton applique ce raisonnement á Tappareil artériel, 
et Ton verra que toutes les artéres qui ne sont pas dépri- 
mées, parce qu'elles ne reposent pas sur un plan résis- 
tant et se trouvent dans les parties molles, toutes ees 
artéres n'ont pas de pouls et ne peuvent en avoir réel- 
lement, tandis que celles qui, comme la temporale, la 
pédieuse et la radíale, reposent sur un plan osseux, 
celles-ci ont un pouls, parce qu'elles se trouvent dépri- 
mées lorsque Tondée les envahit. Ge qui montre que 
dans la pulsation nous n'apprécions pas la fonction 
propre á Tartére, mais bien le transit de Fondee, la 
forcé avec laquelle elle marche, provoquant ce phéno- 
méne purement mécanique au moyen de la dépression 
des parois de Tartére. Étant donné le mecanismo de la 
pulsation que nous venons de décrire, on comprendra 
que son énergie dépend de deux facteurs ; i'* de la 
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pression sanguine; 2** du degré de dépression auquel la 
paroi artérielle est soumise, car il est évident, étant 
donnée une méme pression, que le pouls sera d'autant 
plus énergique que Tartére sera plus déprimée, chaqué 
fois que la pression du liquide sera supérieure á la 
résistance qui s'oppose á son passage. 

Gette seconde condition enléve aux appareils graphi- 
ques aveclesquels on mesúrela forcé du pouls la valeur 
rigoureusement scientifique qu'on leur attribue, puis- 
que par leur emploi nous ne nous rendons pas compte 
jusqu'á présent du degré de dépression auquel on sou- 
met la paroi artérielle. 



CONCLUSIÓN 



Telle est, á ma maniere de voir, la théorie par 
laquelle on doit remplacer la théorie régnante, une 
fois démontrées les fausses suppositions sur lesquel- 
les elle s'appuie. Je ne méconnais pas que je ne puis 
l'émettre qu'á titre d'hypothése, puisqu'il ne m'est pas 
donné de Tappuyer sur les bases d'une rigoureuse 
expérimentation, mais elle surgit sans violence des 
faits connus jusqu'á aujourd'hui; elle est une synthése 
qui s'impose avec tous les caracteres de la vérité. 
L'observation est une grande chose, mais l'idéal de 
la science ne se réduit pas á accumuler des faits, 
mais bien á formuler le mécanisme qui les enchaine, 
la liaison qui les unit. Les faits isolés, comme le dit 
Pasteur, servent plus á obscurcir qu'á resondre un 
problema. Le laboratoire fournit des matériaux que la 
raison doit travailler, non pas en forgeant des systé- 
mes, mais en enlagant ce qui est épars et en Torgani- 
sant tel que cela se trouve organisé et lié dans la na- 
ture. Malheureusement, la physiologie n'est encoré au- 
jourd'hui qu'un dépót immense d'observations entassées 
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aans ordre ni concert, et la groase erreur qui domine 
actuellement parmi lea phyaiologistes consiste é croire 
que la science doil se chercher avec les yeux aans s'en- 
quérir de la connexion qui existe entre les phénoménes 
que les yeux voienl. Pour cela, il est nécessaire d'aller 
cherclier au loin un fait proviso! rement primitif, quoi- 
que plus tard on découvre que ce n'est qu'un chalnon 
de la chaine interminable, el le prendre comme point 
de départ pour l'explication des phénoménee iaolés qui 
so préaentaient á nos yeux. Ayanl établi, en principe, 
que la contraction musr.ulaire n'est autre que la re- 
sultante de l'action chimique qui s'opére au aein du 
plasma contractile, ii a'en détache une serio de corol- 
jaires que la raisnn semble tirer á prioH, comme cela 
fe voitdans les maUíématiqueaou la physique moderne, 
mais qui, bien exaraim-a, ne sont autres que les mémes 
feits iaolés proclames par toua comme véritables, en- 
íihalnés les uns avec lew aulrea d'une fa^on connexe. Le 
■<serveau dominé par les fonfeptions qui régnent, peul- 
étre me dira-t-on par exemple : « La tonicilé, que vous 
tmaginez comme uno cohesión propre du plasma con- 
tractile, est due á l'action nerveuse, que vous laissez 
atíí arriére daña tout ce que vous ditea. » Supposant 
qu'il en aoit ainai, qu'est-ce que cela veut diré? Eat-ce 
ique par hasard, en concevant le fait en lui-móme, il 
cesse d'étre une cohi'sion qui augmente k mesure que 
4e plasma s'appauvrit en principes coniburants et qui 
jdiminue lorsqu'il s'enricliit? Le fait n'eat-il pas certain, 
et, s'il l'eat, ne nou8 explique-t-il pas l'adaptation du 
TaÍBseau á fa quantifó de sang qui circule? Ne Irouvona- 
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nous pas la connexion entre trois faits isolés aupara- 
vant? Si en plus de ees faits 11 y a des influences ner- 
veuses qui modifient le mécanisme, s'il est certain, 
comme cela est, que les vaisseaux se resserrent ou se 
dilatent non par les conditions isolées de leur nutrition, 
mais bien par Taction nerveuse, cela constitue de nou- 
veaux problémes á resondre, mais cela ne dément pas 
le mécanisme que nous avons dit. A mon avis, et á 
celui de toute personne qui s'arréte pour approfondir 
la question, le physiologiste devrait, en étudiant la con- 
tractilité, commencer par Tisoler d'une faQon absolue 
de rinfluence nerveuse, pour obtenir les phénoménes 
dans leurs plus grandes conditions de simplicité et ne 
pas se heurter de prime abord á leur plus grande 
complexité. Telle est Tidée qui nous a guidés dans la 
genése de notre théorie. Je veux supposer qu'il soit 
vrai que les vaisseaux puissent se contracter ou se re- 
lácher par Tinfluence de Tinnervation seulement. Et 
quoi! Le véritable probléme porte á déterminer ce qui 
arrive á ees vaisseaux au moment de se dilater ou de 
se contracter, abstraction faite pour le moment de la 
cause qui provoque de tels phénoménes dans le sein 
du plasma. C*est ainsi que Fon obtient la fonction du 
plasma dans ses conditions de simplicité máximum, et 
que Ton peut s'orienter á travers Teífrayante complexité 
que Ton découvre ensuite. Pour cette raison, je sup- 
plie tous ceux qui me liront, puisque je ne fais pas un 
pas qui ne se base sur les faits, de se placer á mon 
point de vue et de ne pas m'argumenter selon leur ma- 
niere de comprendre les choses, et de porter leur argu- 
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mentation sur le fait. Par un exemple, je rendrai mon 
idee plus claire. « La tonicité est une cohesión du 
plasma contractile. » — « Non : la tonicité est la con- 
traction permanente du plasma, déterminée par Tac- 
tion nerveuse. » — « Supposons qu'il en soit ainsi; en 
faisant un pas et demandan t : Qu'est-ce que cette con- 
traction permanente? que Ton se place a mon point de 
vue, concevant le fait en lui-méme et faisant abstrac- 
tion de ses causes pour un moment, quoique Ton recon- 
naisse leur existence. » Je ne désire pas autre chose; 
que Ton discute le fait, mais le fait pur et simple, 
libre de la complexité qui Tobscurcit. En examinant 
mon ouvrage de cette fagon, j'ai la conviction que, 
quand bien méme ce que j'annonce d prior i ne serait 
pas controlé par une expérimentation sage et désinté- 
ressée, il y restera un grand fond de vérité digne 
d'étre exploité par qui pourra le faire. 
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